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Генетика — наука о наследственности и изменчивости живот- 
ных, растений, микроорганизмов и других органических форм. Со- 
временная генетика занимает одно из ведущих мест в комплексе 
биологических наук. Она взаимосвязана с другими науками, чер- 
пая из них определенные конкретные данные, характеризующие 
живые объекты, и используя некоторые методы для исследования. 
Тесным образом генетика связана с ботаникой и зоологией, кото- 
рые дают основное фенологическое описание животных и растений, 
их классификацию. Анатомия, гистология, цитология и физиология 
позволяют вести генетические исследования со знанием строения 
и процессов жизнедеятельности особей и дополнительно объяс- 
нить их в плане наследственности и изменчивости. Близка связь 
генетики с биохимией, в которую входит такой раздел, как био- 
химия нуклеиновых кислот. Нуклеиновые кислоты, в свою очередь, 
являются предметом генетики, так как несут в себе генетическую 
информацию организма. Кроме того, генетика опирается на мате- 
матику, используя биометрию. Ряд методов вошел и использует- 
ся в генетике из биофизики, иммунологии и других наук. 

Научно-познавательное и практическое значение генетики за 
последние десятилетия значительно возросло. Данные генетики 
широко внедряются в современную микробиологическую промыш- 
ленность. Генетика микроорганизмов позволяет в производствен- 
ных условиях использовать нужные штаммы для получения ряда 
синтетических продуктов (белки, лекарственные препараты). Ак- 
туальными проблемами генетики являются решение продовольст- 
венной проблемы, охрана здоровья человека и сельскохозяйствен- 
ных животных, сохранение целостности биосферы. 

К развитию и состоянию генетики многократно привлекалось 
внимание ученых и специалистов как в отношении роли генетики 
для народного хозяйства, так и в связи с необходимостью отстаи- 
вать материалистические позиции в биологической науке, что на- 
ходит свое отражение в ряде постановлений партии и правитель- 
ства. Так, в Постановлении ЦК КПСС и Совета Министров СССР 
«О мерах по ускорению развития молекулярной биологии и мо- 
лекулярной генетики и использованию их достижений в народном 
хозяйстве» (1974 г.) указывалось на необходимость и важность 
развития этих направлений в биологии. 

На майском (1982 г.) Пленуме ЦК КПСС была одобрена Про- 
довольственная программа СССР до 1990 г., где указано, что не- 
обходимо в одиннадцатой пятилетке довести среднегодовое про- 
изводство мяса до 17—17,5 млн. т, а в двенадцатой —до 20— 
20,5 млн. т, молока — до 97--99 млн. ти 104—106 млн. т, яиц — до 
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72 млрд. шт. и 78—79 млрд. шт. соответственно. Для решения этих | 


задач важное значение имеет улучшение племенной работы, со. 
вершенствование пород скота и птицы. Селекция — наука о мето- 
дах создания и совершенствования пород животных — опирается 
на реальные наследственно обусловленные различия их признаков. 
В то же время хозяйственно-полезные признаки животного доста- 
точно устойчивы при передаче от поколения к поколению, так как 
основу этой устойчивости обеспечивает наследственность, прису- 
щая данной породе, семейству, особи. 

Необходимо помнить, что возможность образования признака, 
свойства и характерного их проявления может быть обеспечена в 
том случае, если условия жизни соответствуют природе организма. 
Из этого следует практически важный вывод: для сельскохозяйст- 
венных животных надо создавать соответствующий каждому виду 
и каждой породе комплекс условий кормления и содержания. Осо- 
бенно это важно для формирования так называемых количествен- 
ных признаков животных (живая масса, удой, число снесенных 
яиц ит. д.). 

Зооинженер должен знать основы генетики и творчески исполь- 
зовать свои знания в практической деятельности. Освоение теории 

животных, а также закономер- 
ностей, установленных генетикой, дает возможность правильно 


й, дающих более ценное 


› когда осуществляется перевод многих отраслей 
сельского хозяйства на промышленную основу, в связи с чем воз- 
никает необходимость выведения животных, хорошо приспособлен- 
ных к новой технологии производства, животных, отличающихся 
высокой продуктивностью и дающих продукцию высокого ка- 
чества. 
Материалы этого учебника содержат необходимые 
‘которые помогут будущему зооинженеру решать задачи, 
перед работниками животноводства. 
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ПРЕДМЕТ, РАЗВИТИЕ И МЕТОДЫ ГЕНЕТИКИ 


Предмет генетики. Генетика — наука о наследственности и иИз- 
менчивости органических форм: животных, растений, микроорга- 
низмов, вирусов и плазмид. 

Под наследственностью понимают свойство живых существ пе- 
редавать свои признаки и особенности потомству. Благодаря на- 
следственности создается материальная и функциональная преем- 
ственность между поколениями. Это обеспечивает устойчивое со- 
хранение в поколениях сходства потомков с предками не только 
в целом, но и до мельчайших признаков и свойств сохраняются 
специфические особенности развития, присущие виду и особи. Под 
изменчивостью понимают различия между животными одного ви- 
да или между родственными особями по ряду признаков и свойств. 
Различия могут быть обусловлены несходством наследственности 
или вызваны условиями внешней среды, которая влияет на реали- 
зацию наследственных возможностей. 

Изучение наследственности и изменчивости осуществляется со- 
временной тенетикой на сообществах организмов, У отдельных 
особей — на тканевом и клеточном уровнях, на органеллах клеток 
и прежде всего хромосомах ядра, на молекулярном уровне (это 
изучение нуклеиновых кислот — ДНК, РНК). 

От наследственности следует отличать понятие наследования, 
то есть процесс передачи признаков и свойств родителями потом- 
кам. От поколения к поколению передаются не признаки, а наслед- 
ственный материал — генетическая основа признаков и свойств. 
Поэтому наследование признаков — это, с одной стороны, переда- 
ча от родителей потомкам генетических структур, а с другой — 
воспроизведение признаков предков в ходе развития их потомков, 
то есть реализация наследственности в следующем поколении. 

Генетика изучает наследственность и изменчивость не только 
на уровне видимых признаков и свойств, но и на молекулярном 
уровне самих наследственных структур. В этом она опирается на 
достижения других биологических наук, таких, как биохимия нук- 
леиновых кислот и молекулярная биология. Известно, что наслед- 
ственный материал клетки и неклеточных существ (вирусов и 
плазмид) представлен биологическими полимерами — нуклеиновы- 
ми кислотами. Нуклеиновые кислоты обладают высокой устойчи- 
востью и воспроизводятся в клетке почти с абсолютной степенью 
точности, что и обеспечивает полное воспроизведение в поколени- 
ях наследственно обусловленных признаксв и свойств. 

Генетика изучает строение и функцию наследственного мате- 
риала и рассматривает нуклеиновые кислоты как генетическую си- 
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тему состоящую из наследственных единиц — генов, контролиру. 
схему, готовые . ков клетки и организма. Г 
ющих развитие конкретных призна о . тене. 
тика устанавливает связь строения того или иного участка нук. 
леиновой кислоты (гена) с наличием определенного признака или 
свойства. С помощью молекулярной биологии генетика выясняет 
процессы действия гена на молекулярном уровне, этапы перехода 
наследственной информации о характере признака от гена до 
развития этого признака. р, Е 

В разных условиях среды результат действия гена может быть 
неодинаков. Кроме того, под влиянием внешних факторов может 
произойти мутация, то есть изменение самого гена, которая стойко 
наследуется в поколениях. Генетика изучает причины изменчиво- 
сти, как те, которые, не изменяя гена, оказывают влияние на вы- 
ражение признака, так и те, которые изменяют признак в резуль- 
тате изменения гена. Последнее важно не только для практических 
целей, но и для понимания того, как идет процесс эволюции орга- 
НИЗМОВ. 

Изучение наследственности и изменчивости невозможно без 
анализа характера онтогенеза (индивидуальное развитие) живот- 
ных в нормальных и в аномальных, не соответствующих норме 
условиях среды. Необходимость такого исследования привела к 
появлению генетики развития, а также патогенетики, изучающей 
действие генов в аномальных условиях существования и патоло- 
гическое действие некоторых мутаций. 

Этапы становления и развития генетики. Генетика как само- 
стоятельная наука стала развиваться с 1900 г., когда были опуб- 
ликованы работы Г. де Фриза, К. Корренса и Э. Чермака по 
закономерностям наследования признаков, в которых были переот- 
крыты законы, установленные в 1865 г. Г. Менделем. По предло- 
жению В. Бэтсона в 1907 г. наука о наследственности получила 
название «Генетика». 

Немаловажную роль в становлении и развитии генетики сыгра- 
ла практика разведения домашних животных и культивирования 
растений. В ХХ в. успехи этой практики выразились в интенсив- 
ном создании новых пород животных и сортов растений, для чего 
широко использовались скрещивание наследственно разных форм, 
искусственный отбор и различные методы родственного и неродст- 
венного подбора. Можно выделить следующие этапы, характери- 
зующие становление и развитие генетики: 

доменделевский пе 
лений (до 1865 г.); 

период до переоткрытия законов Г. Менделя (1865—1900); 

период классической генетики (1900—1953); 

этап современной генетики (с 1953 г. до настоящего времени). 

Для каждого из периодов характерны свои система, объекты и 
методы исследований. Однако общим для всех периодов является 
то, что процесс познания проходил от понимания более простых 


проявлений наследственности и изменчивости к более сложным и 
углубленным. 


риод формирования генетических представ- 
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Доменделевский период формирования генетических представ- 
лений. Практика выведения пород и сортов приводила к необходи- 
мости познания явления наследственности и закономерности ее 
проявления у потомства, полученного при разведении животных 
и растений. 

Научные основы, которые позволили подойти к изучению на- 
следственности, были заложены уже в ранних работах Р. Камера* 
риуса (1694 г.), открывшего пол у растений. Решающими были 
опыты И. Кельрейтера (1761 и далее до 1793 г.), который получил 
гибриды 54 видов растений и показал, что пыльца передает на- 
следственные признаки потомству столь же успешно, как и мате- 
ринское растение. Эти работы приблизили науку к пониманию 
того, что потомок получает наследственные факторы в равном ко- 
личестве от каждого из родителей. И. Кельрейтер установил факт 
возврата признаков гибрида к исходной родительской форме. Сле- 
довательно, появились первые данные о том, что наследственные 
факторы, в дальнейшем названные генами (В. Иоганнсен, 1909), 
имеют дискретную, целостную природу и сохраняются неизмен- 
ными в ряду поколений. В эпоху классической генетики такое яв- 
ление получило название чистоты гамет. 

Большое значение для развития учения © наследственности 
и изменчивости организмов имели работы Ч. Дарвина, в которых 
была показана роль наследственности, изменчивости и отбора в 
процессе эволюции вида и при совершенствовании домашних жи- 
вотных и культурных растений. 

Идеи о дискретной, корпускулярной природе наследственных 
факторов были высказаны в дальнейшем рядом исследователей 
ХХ в. (Г. Спенсер, А. Вейсман и др.). Г. Спенсер пришел к вы- 
воду о том, что эти факторы должны быть способны к самовоспро- 
изведению, точному самокопированию. Ч. Дарвин выдвинул гипо- 
тезу пантегенезиса, согласно которой признаки потомка определя- 
ются геммулами — дискретными частицами, которые поступают 
из разных участков тела родителей в их половые клетки и затем 

передаются потомкам. 

Экспериментальное доказательство дискретной природы нач 
следственности было впервые представлено Г. Менделем: в 1865 г. 
он опубликовал данные об открытых им закономерностях насле- 
дования признаков. Осуществляя скрещивание разных сортов го“ 
роха, Г. Мендель установил, что признаки обусловливаются на- 
следственными факторами, эти факторы неизменны, несмотря на 
их взаимное влияние, и остаются такими в ряде поколений. 
1865 год справедливо считают годом основания научной генетики, 
хотя открытие Г. Менделя не было понято современниками, а свое 
название «генетика» наука получила много позднее (В. Бэтсон, 
1907). 

Развитие представлений о наследственности в период до пере- 
открытия законов Г. Менделя. Последняя четверть ХХ в. ознаме- 
новалась бурным развитием науки и техники. Усовершенствова- 













ние методов микроскопирования позволило биологам изучить су- 
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зования зародышевых клеток и оплодотворения. Были от 
хромосомы ядра и его непрямое деление — митоз (И. Д. 
ков, 1874), показано, что разные виды имеют неодинаковое, но 
постоянное для них число и индивидуальный характер хромосом, 

В 80-е годы прошлого столетия Т. Бовери, Е. Ван-Бенеден я 
другие исследователи установили, что в зародышевых клетках чис. 
ло хромосом составляет половину от их набора в ядрах сомати- 
ческих клеток. В эти же годы А. Вейсманом была детально разра. 
ботана теория зародышевой плазмы, то есть таких наследственных 
структур, которые, согласно А. Вейсману, локализованы в хромо- 
сомах, сохраняются неизменными и воспроизводятся такими же в 
последующих поколениях при делениях клеток и половом размно- 
жении. В 1875 г. О. Гертвиг обнаружил процесс сингамии — слия- 
ние ядер яйцеклетки и спермия, завершающее оплодотворение, 
Существенная особенность этого явления заключается в том, что 
размеры, форма и физиологическое состояние ядер (пронуклеу- 
сов), несмотря на весьма большие различия в размерах спермия 
и яйцеклетки, совершенно одинаковы. 

В результате того, что были выявлены одинаковый размер про- 
нуклеусов, равный набор хромосом в ядре яйцеклетки и спермия, ° 
одинаковые форма и размер парных хромосом ядра оплодотворен- 
ной яйцеклетки (зиготы), появилась возможность по-новому по- 
нять установленный И. Кельрейтером факт равной способности 
материнского и отцовского организма передавать свои признаки 
потомству. Наследственная основа признаков, другими словами — 
гены, находится в хромосомах клеточного ядра, и каждый из ро- 
дителей передает потомку половину своего набора хромосом. Од- 
нако, чтобы эта истина была принята биологической наукой, не- 
обходимо было вновь обнаружить в опыте закономерности насле- 
дования, открытые в свое время Г. Менделем, не понятые и не по- 
лучившие при его жизни широкой известности. 

Период классической генетики. В 1900 г. ученые Г. де Фриз 
(Голландия), К. Корренс (Германия) и Э. Чермак (Австрия) не- 
зависимо друг от друга сообщили о том, что в их экспериментах 
на растениях были выявлены закономерности наследования, кото- 
рые открыл до этого Г. Мендель. С этого времени начинается пе- 
риод развития науки о наследственности. Выводы Г. Менделя бы- 
ли подтверждены на ряде объектов, а открытые им закономерно- 
сти получили название законов наследования. Работа Менделя 
«Опыты над растительными гибридами» была переведена на мно- 
гие языки. В России была опубликована (1912 г.) книга Е. А. Бог- 
данова «Менделизм». 

В первые десятилетия ХХ в. было установлено существование 
материальных единиц наследственности — генов, описаны свойст- 
ва генов и выявлены виды их взаимодействия, что дополнило пра- 
вила наследования, описанные Г. Менделем. Т. Г. Морган в 10-е 
годы нашего столетия разработал хромосомную теорию наследст- 
венности, доказав экспериментально линейное расположение ге- 


твенные детали клеточного деления, а также процессов 
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дрозофила. 
В 1901—1903 гг. Г. де Фриз выдвинул теорию мутаций — на- 
следственных изменений признака на основе изменения генов. 


Суть этой теории (разовый характер мутирования, качественное 
различие прежней и новой формы гена) сохранилась в науке и до 


настоящего времени, хотя последующие исследования внесли в 
теорию ряд существенных дополнений. В частности, было выясне- 
но, что мутацию признака вызывает не только изменение гена, но 
и изменение отдельных хромосом и их числа в хромосомном на- 


боре. 

До работ Г. де Фриза русский ученый С. И. Коржинский при- 
вел в своем труде «Гетерогенезис и эволюция» (1899) ряд приме- 
ров мутационных изменений, описав характерные для них свой- 
ства: внезапность появления и наследуемый характер измененного 
признака. В нашей стране развитие генетических исследований по- 
лучило болышие возможности при создании кафедр генетики в 
1919 г. в Московском и Петроградском университетах, организа- 
ции Центральной опытной станции по генетике животных и Отде- 
ла генетики растений во Всесоюзном научно-исследовательском 
институте растениеводства. 

В 1925 г. Г. А. Надсон и Г. Е. Филиппов показали в опыте на 
дрожжевых клетках, что лучи радия могут. вызвать мутации. 
В 1927 г. Г. Меллер, используя лучи Рентгена, доказал мутаген- 
ный эффект радиации, установив в эксперименте, что частота 
мутаций у дрозофилы зависит от дозы облучения. Хотя попытки 
искусственного вызывания мутаций относятся еще к началу наше- 
го столетия, 1927 г. считается началом эпохи экспериментального 
мутагенеза. В 1946—1947 гг. И. А. Рапопорт (СССР) и Ш. Аузэр- 
бах (Шотландия) независимо друг от друга показали возмож- 
ность получения мутаций с помощью химических соединений. Бы- 
ло доказано, что причиной мутаций является действие внешних 
факторов, изменение в среде существования организмов, что 
имеет значение для эволюционного процесса органического 
мира. 

В 1927 г. Г. Д. Карпеченко сообщил о создании нового ви- 
да, полученного в результате скрещивания редьки и капусты. 
Число хромосом у гибрида было удвоено и представляло два пол- 
ных набора хромосом исходных форм. Тем самым был открыт 
один из путей эволюции посредством объединения хромосомных 
наборов (геномов) разных видов. 

Очень важным оказался сформулированный Н. И. Вавиловым 
(1923) закон гомологических рядов изменчивости, согласно кото- 
рому спектр наследственной изменчивости признаков у система- 
тически близких форм является сходным или одинаковым. Задол- 
го до открытия роли нуклеиновых кислот в наследственности и во- 
площенного в их структуре единого кода наследственной инфор- 
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мации Н. И. Вавилов показал, что изменчивость органического ин, 


ра происходит на единой материальной основе. 

Большое значение в разработке методов управления Развити. 
ем признаков и изменением наследственности растении имели ра- 
боты И. В. Мичурина. Впервые им было доказано, что изменение 
условий среды при выращивании многолетних плодовых растений 
и прививке является эффективным средством улучшения гибрид- 
ных растений. И. В. Мичурин — один из пионеров отдаленной гиб- 
ридизации в практических целях. Им созданы такие новые фор- 
мы, как церападус (вишне-черемуховый гибрид), вишня Краса 
севера (гибрид вишни с черешней), ряд сортов яблони, груши 
и др. у ; 
К началу 40-х годов классическая генетика представляла со- 
бой научную дисциплину со строго обоснованной системой знаний. 
Была экспериментально доказана теория, что хромосомы — это 
наследственные структуры клетки и организма, состоят они из 
дискретных наследственных единиц — генов, автономных по ха- 
рактеру действия, но взаимодействующих в единой генетической 
системе. Было также установлено, что хромосомы и, следователь- 
но, гены способны к удвоению, причем исходная хромосома слу- 
жит матрицей (основой) для создания дочерних копий ее генов. 
Гены и хромосомы характеризуются высокой степенью постоянст- 
ва, однако оно относительно, так как могут происходить мутации, 
причем этот процесс можно вызывать искусственно, используя из- 
лучения или химические вещества. В мутациях можно видеть ре- 
альный материал для селекции, а в широком плане — материал 
для эволюции органических форм. 

Развитие генетики, как и любой другой науки, происходило 
неравномерно и противоречиво. Г. де Фриз и В. Бэтсон внесли 
существенный вклад в развитие генетики. Вместе с тем взгляды 
этих исследователей на процесс эволюции были противоположны 
дарвинизму. Как известно, сущность дарвиновского эволюционно: 
го учения составляет положение о ведущей роли отбора. 
Г. де Фриз, В. Бэтсон, а вслед за ними Т. Морган не признавали 
творческой роли отбора. 

‚ Долгое время в генетике господствовало мнение о том, что му- 
тации происходят самопроизвольно, без каких-либо причин. Это 
вело к недооценке роли внешней среды в формировании призна- 
ков, к преувеличению значения в этом процессе самих генов. Бы- 
ло известно, в частности, что близкородственное спаривание (ин- 
бридинг животных, инцухт растений) может приводить к появле- 
нию в потомстве особей с дефектами развития, пониженной жиз- 
неспособностью, вплоть до гибели в какой-то момент развития. Из 
этого был сделан вывод о пользе инбридинга для освобождения 
генной системы животных или растений от неблагоприятных и на- 
копления благоприятных генов. Предполагалось создать путем 
длительного инбридинга улучшенные сорта растений, повысить 
племенные качества животных. Однако исследования не дали же- 
лаемых результатов, поскольку эффект действия гена зависит от 
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его сочетания с другими генами и от конкретных условий разви- 
тия и существования особи. ‹ 

Представление о гене и его действии долгое время было одно- 
сторонним, механистическим. Согласно теории автогенеза А. Вей- 
смана, между неизменной бессмертной зародышевой плазмой и 
смертным телом — «сомой» существует категорическое различие. 
Понятое догматически, это положение вело к тому, что ген рас- 
сматривали как некую абстрактную единицу, независимо от ее ок- 
ружения. Заслугой советских генетиков (А. С. Серебровский, 
Н. П. Дубинин и др.) явилось то, что ими были доказаны в 20-е 
годы дробимость гена и сложность его системы. Со временем ста- 
ло очевидно, что целостность и неизменность гена обеспечивается 
работой клетки, тем самым ген в значительной степени зависит 
от цитоплазмы, в которой образуется комплекс ферментов и бел- 
ков, поддерживающих стабильность и возможность действия гена. 
В последние годы это положение нашло дальнейшее развитие в 
представлении о гене как биологической системе, органично со- 
пряженной с цитоплазмой системой обратных связей. 

Характерное для первых лет классической генетики преувели- 
чение независимости генов от цитоплазмы, а следовательно, от 
окружающей среды, недооценка творческой роли отбора вели к 
неверному пониманию сущности эволюционного процесса. Соглас- 
но Бэтсону, появление новых форм основано на утрате тех или 
иных наследственных факторов. С этой точки зрения эволюция 
представляет развитие от сложного к простому, фактически полу- 
чается только видимость эволюции, где развитие, как становление 
нового, подменяется проявлением заранее заданного разнообразия 
признаков. Из этого следует нелепый вывод, что все богатство 
признаков существующих форм было уже запрограммировано в 
наследственности первых форм жизни. По существу, на сходных 
позициях стоял и Г. де Фриз. 

Долгое время генетики сосредотачивали внимание на теорети- 
ческих изысканиях, эксперименты не выходили за пределы лабо- 
раторий. Однако в науке нередко складывается такая ситуация, 
когда теория не сразу находит практическое применение. Со вре- 
менем генетика преодолела одностороннее метафизическое пред- 
ставление о гене, Методы генетики оказались полезными не только 
для развития теории, но и для решения практических задач. 

Современный период развития генетики. Современному этапу 
развития генетики присуще изучение наследственности и ее зако- 
номерностей не только на отдельных организмах и цитологических 
процессах в хромосомных наборах. Наиболее широким и углублен- 
ным является изучение основ наследственности на молекулярном 
уровне с использованием биохимических и иммуногенетических 
методов. При этом главными объектами становятся вирусы, бак- 
терии, фаги и соматические клетки в культуре т УЙГО. 

В 1936 г. советский генетик Н. К. Кольцов сформулировал по- 
ложение о том, что в основе наследственности и изменчивости ор- 
ганизмов лежат контролируемые генами молекулярные процессы 











клетки. К этому времени было известно, что хромосомы с ХИми. | 


ческой точки зрения представляют собой белково-нуклеиновы 
комплексы. В общей форме сложилось представление о Том, что 
действие гена осуществляется через посредство синтеза фермен. 
тов. В 1941 г. это нашло отражение в выражении Г. Бидла и 
Э. Татума: «Один ген — один фермент». Становилось очевидным, 
что генетическая информация о признаках и свойствах организма 
соответствующим образом воплощена в структуре фермента, от. 
ражая особенности строения гена. Однако в то время полагали, 
что основу гена составляет белковая часть хромосомы. 

В 1944 г. О. Эвери с сотрудниками в опыте на микроорганиз- 
мах доказали, что генетическая информация воплощена не в бел- 
ке, ав ДНК (дезоксирибонуклеиновая кислота) клетки, которая 
высших организмов входит в состав хромосом. В 1959 г. А. Херши 
и М. Чейз установили, что при заражении бактерий фагом в клет- 
ку проникает только ДНК фага, и, следовательно, формирование 
новых зрелых фаговых частиц с их белковой оболочкой, хвосто- 
вым отростком и контактными нитями — фибриллами происходит 
за счет информации, которая содержится в нуклеиновой кислоте. 

В 1953 г. Д. Уотсон и Ф. Крик предложили модель строения 
ДНК, согласно которой она имеет вид двойной спирали, состоя- 
щей из так называемых нуклеотидов. В основу каждого нуклеоти- 
да входит одно из четырех азотистых оснований, чередование ко- 
торых в цепи характеризует особенность данного гена, то есть ге- 
нетическую информацию, определяющую последовательность 
аминокислот в белковой молекуле при ее синтезе. Нити ДНК со- 
единены слабыми водородными связями и могут легко разъеди- 
няться, становясь основой (матрицей) либо для синтеза новых 
двойных спиралей ДНК, либо для синтеза рибонуклеиновых кис- 
лот (РНК), что обеспечивает переход генетической информации в 
мя (см. главу «Молекулярные основы наследственно- 
сти»). 

Правильность представления Д. Уотсона и Ф. Крика была под- 
тверждена в 1957 г. А. Корнбергом, который синтезировал ДНК 
в искусственных условиях, а также М. Мезельсоном и Ф. Сталем 


(1958), показавшими, что синтез ДНК происходит в клетке на 
расходящихся нитях двойной спирали. 

Выяснение роли ДНК в наследственности поставило вопрос о 
генетическом коде — языке наследственной информации и пути ее 
поступления от гена к признаку. Обобщая представления биохи- 
миков и генетиков, Ф. Крик и Д. Уотсон показали начальные эта- 
пы этого пути в виде строчки: ДНК>РНК— белок. В 1961 г. 
Ф. Крик описал основные характеристики генетического кода, и 
в том же году М. Ниренберг и Д. Маттеи показали, что кодовым 
«словом» для включения в белок аминокислоты фенилаланина яв- 
ляется в РНК тринуклеотид УУУ (цепочка, включающая в качест- 
ве азотистого основания урацил), в ДНК ей соответствует ТТТ 
(три тимина). За короткий срок были расшифрованы все конкрет- 
ные варианты кода — триплеты азотистых оснований для 20 ами. 
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нокислот, образующих ‘белки, а также триплеты, кодирующие на- 
чало и конец, считывания информации с по ипептидной цепи бел- 
ка. В 1964 г. М. Ниренбертом, С. Очоа и др. были выяснены так- 
же этапы синтеза белка и расшифрован генетический код матри- 
цы, были синтезированы с помощью искусственной рибонуклеино- 
вой кислоты и специфических ферментов полипептидные молекулы 
< определенным составом аминокислот. 

Таким образом, с помощью молекулярной биологии был выяс- 
нен путь наследственной информации от гена к белку. Опираясь 
на знание молекулярных основ наследственности, генетика стала 
такой же точной наукой, как физика и химия. Открылась перспек- 
тива для изучения пути перехода наследственной информации от 
белка к признаку. Решение данной задачи даст в руки человеку 
средства управления процессом развития клетки и организма, воз- 
можности направленного воздействия на живую природу, значение 
которого для сельского хозяйства, ветеринарии и медицины очень 
велико. 

Место генетики среди биологических наук. 
Раскрытие молекулярных основ наследственности выдвинуло гене- 
тику на ведущее место среди других биологических наук. Извест- 
но, что в клетке постоянно происходят биохимические и биофизи- 
ческие процессы, клетке и организму присущи физиологические 
отправления и процесс развития. Все эти явления изучают такие 
науки, как биохимия, биофизика, физиология, эмбриология, цито- 
химия, цитофизиология и т. д. В общем плане росту, развитию и 
специализации (дифференцировка) клеток предшествуют фермен- 
тативно-каталитические процессы. За нарастанием массы и диф- 
ференцировкой клеток следует развитие организма. Однако в 0с- 
нове всех этих процессов лежит биологический синтез — создание 
белков клетки, в первую очередь ферментов. 

Биосинтез белка является прямой функцией генов. Без синтеза 
же белков невозможны жизненные процессы, поэтому решающее 
значение генетики среди других биологических наук очевидно. Ге- 
ны определяют не только особенности признаков, но и возмож- 
ность их развития, тем самым возможность развития и существо- 
вания клетки, организма. В то же время современная генетика 
обязана своими достижениями развитию многих наук: физики, хи- 
мии, кибернетики, математики, цитологии, эмбриологии, молеку- 
лярной биологии и др. Достижения генетики вносят вклад в об- 
щую теорию развития, обогащают конкретным содержанием диа- 
лектико-материалистическое мировоззрение. 

Методы генетики. Для изучения действия гена в разных усло- 
виях внутренней и внешней среды используют разные методы. 
Под внутренней средой в данном случае понимается среда, соз- 
даваемая действием других генов (генотипическая среда), под 
внешней — среда существования организма (например, условия 
кормления и содержания животного). Так как действие каждого 
гена зависит от других генов, генетика изучает также взаимодей- 


ствие генов в единой генетической системе данной органической 
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формы (животное, растение, вирус и т. п.). В зависимос 


дачи исследования методы (или виды генетического анализа) 
ЛИЧНЫ. 


Гибридологический анализ. Этот метод заключаете 
вании особей, различающихся между собой по одному или не. 
скольким признакам, и в изучении полученного потомства в ряде 
поколений (дети, внуки, правнуки). Гибридологический анализ 
позволяет установить особенности наследования признаков и вы- 
явить эффект действия и взаимодействия генов, обусловливающий 
изучаемый признак. Впервые строго спланированный и методиче- 
ски продуманный эксперимент по гибридологическому анализу 
провел Г. Мендель (1865). Этот метод является основным. При 
использовании его учитывается признак в родительском и после- 
дующих поколениях и применяется статистический подход при 
изучении закономерностей наследования признаков. 

Генеалогический анализ. Он позволяет изучить наследование 
признаков в поколениях и группах животных или других организ- 
мов, связанных между собой определенной степенью родства. Ге- 
неалогический анализ требует составления родословных, то есть 
сведений о комплексе признаков предков и потомков разных по- 
колений. Этот метод используется в первую очередь в животно- 
водстве, он является основным элементом племенной работы. 

Популяционный анализ. Для характеристики групп животных 
(растений) по степени изменчивости различных признаков, связи 
между признаками и их наследованию применяют популяционный 
анализ. Он базируется на использовании математики. Популяци- 
онный метод дает возможность определить частоту распростране- 
ния признака (гена) в группах особей, определить степень гете- 
розиготности и гомозиготности по учтенным признакам, генетиче- 
ское сходство между группами особей, установить генетическую 
структуру популяции по частоте генов, генотипов и влияние на 
эти показатели мутаций, отбора, родственного и неродственного 
спаривания, миграции членов популяции. Популяционный ана- 
лиз — составная часть племенной работы в животноводстве. 

Феногенетический анализ. Основу этого анализа составляет 
изучение влияния условий кормления и содержания сельскохозяй- 
ственных животных на формирование у них наследственно обус- 
ловленных признаков и свойств. Метод важен при разведении жи- 
вотных и совершенствовании пород. В условиях, благоприятных 
для раскрытия наследственных возможностей животного, получа- 
ют крепкий здоровый молодняк, в меньшей степени подверженный 
действию отрицательных факторов внешней среды. Известно, что 
условия кормления и содержания оказывают огромное влияние 
на количество и качество продукции (молоко, мясо, шерсть и др.), 
получаемой от животных. В настоящее время при переводе ското- 
водства и птицеводства на промышленную основу значение ис- 
пользования феногенетического метода существенно возросло 

Рекомбинационный анализ. Данный метод направлен изу- 
чение эффекта новых генных сочетаний как результата обмена 
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между разными нитями ДНК, а в широком смысле слова — при 
любом скрещивании. Он вкл ет изучение эффекта замены генов 
в ДНК низших органических форм (бактерии, вирусы, плазмиды) 
и эффекта обмена генами между хромосомами высших организЗ- 
мов. Рекомбинационный метод является средством картирования 
хромосом, выявления места локализации в них тех или иных генов, 
а также одним из способов анализа тонкой структуры гена. Он 
имеет практическое значение, так как открывает возможности для 
отбора новых рекомбинантных форм. 

Мутационный анализ. Этот метод основывается на сравнении 
эффекта мутации с исходным действием гена. Он позволяет выя- 
вить различия в чувствительности разных генов к факторам, вы- 
зывающим мутации, вскрыть частоту и особенности процесса му- 
тирования, оценить развитие мутантных форм в разных условиях 
среды. В этом случае мутационный анализ сближается с феноге- 
нетическим методом. Наиболее эффективен 
в генетике микроорганизмов и вирусов. 

Его используют и для изучения хр 
таций при изменении строения или числ 
ных наборах. В этом случае он сближается с 


методом генетики. 
Цитогенетический анализ. Основой этого метода служит ка- 


риологический анализ, то есть исследование числа, размеров и 
формы, физико-химических характеристик и изменений хромосом, 
структур цитоплазматических органоидов клетки, а также ДНК 
митохондрий и пластид. С помощью цитогенетического анализа 
можно выявить генетические причины различных наследственных 
болезней, оценить мутагенную опасность факторов, воздействую- 
щих на клетку и организм, установить степень родства разных 
форм по поведению хромосом при образовании зародышевых кле- 
ток у гибридов. Цитогенетический анализ включает и такие мето- 
ды исследования генетических структур, как дифференциальная 
окраска хромосом, электронно-микроскопическое исследование 
хромосом высших организмов и ДНК низших. 

Статистический анализ. Статистический (биометрический) ана- 
лиз представляет собой ряд математических способов оценки 
результатов исследования, позволяющих сделать выводы о достовер- 
ности полученных данных, о вероятности различий между показа- 
телями опытных и контрольных групп, о соответствии или несо- 
ответствии распределения экспериментальных данных теоретиче- 
<ки ожидаемому распределению и т. д. (подробно см. гл. Х). 

Следует отметить, что обычно сочетают несколько методов ге- 
нетики. К примеру, популяционный анализ стад сельскохозяйст- 
венных животных сочетается с генеалогическим и невозможен без 
биометрической обработки полученных данных. 

Актуальные проблемы и практические достижения генетики. 
Научный и технический прогресс и производственная деятельность 
человека создают материальные блага и условия для всесторонне- 
го познания и преобразования действительности. Однако развитие 
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промышленности, использование двигателей внутреннего сг 
ния, химических веществ для борьбы с сорняками и вредит 
в сельском хозяйстве порою загрязняют окружающую сред вред. 
ными соединениями, нередко и такими, которые могут ВЫзывать 
нежелательные мутации. Изменение среды обитания сопровожда. 
ется изменениями в ней характера биологических связей, на Ше- 
нием баланса этих связей, что в итоге может привести к гибели 
системы биологических связей (экоциду). Человечество Не может 
допустить такой ситуации. Поэтому не случайно международный 
генетический конгресс в Москве (1978 г.) прошел под девизом 
«Генетика и благосостояние человечества». Этот девиз, согласно 
решению оргкомитета конгресса, был принят, исходя из тенденций 
развития современной генетики и повышения ее роли в решении 
коренных задач человечества. 

роблемами генетики являются 


мы, охрана здоровья человека 
храна среды обитания и сохранение це- 


лема. Возрастание численности насе- 
неотложной задачу удвоения урожай- 
ности основных сельскохозяйственных культур. Использование 


мира в сочетании с воздействием 


Ур: например, отечественный 
сорт пшеницы Безостая 1 (до 95 ц/га), пшеница Гейнес (до 
140 ц/га), рис ИР-8 (до 90 ц/га). 


помощью химических мутагенов в нашей стране получены 

ультурных растений: овес Зеленый с 
елка при урожайности зеленой массы рав- 
ной урожайности кукурузы; подсолнечник, из семян которого, по 
существу, получают оливковое масло; 
свекла, агротехника которой 


незаменимых аминокислот, выведение 
ение большого количества удобрений, 


сортов, отзывчивых на внес 
ит. д: 


Решение продовольственной проблемы требует и но- 
вых подходов и объектов для получения пищевого сырья. Приме- 
ром такого рода новой технологии является создание и 
дрожжей, которые могут стать источником кормового белка вр 
16 


Е 


бра. 
елями 


















































Жо 








селек 
































’ 





ИИ 


ОЗМОЖНОСТ 
вов (пород, 
НОВОГО ТИП 
пуатации в 
ИХ Компле 
тельности 


‘оЗдания 
И у 


ерона, 


а так 



















































































урожай- 
зование 
Иствием 
урожай- 
тей уро- 
м путем 
ценные 
гвенный 
ес (до 












ционах для животных. Задача генетики — интенсифицировать этот 
процесс путем использования высокопродуктивных штаммов дрож- 
жей. Возможность получения такого продукта следует из реаль- 
ных достижений генетики в микробиологической промышленности, 
где, как известно, с помошью мутационной селекции созданы мно- 
точисленные штаммы продуцентов антибиотиков, незаменимых 
аминокислот и других ценных продуктов. В недалекой перспекти- 
ве возможно практическое применение полученных с помошью ге- 
нетической инженерии новых форм почвенных микроорганизмов, 
способных к фиксации азота воздуха и накоплению его в виде 
удобрения в почве. 

Использование теоретических и практических основ генетики 
позволяет выводить не только сорта растений, но и породы живот- 
ных, устойчивых к возбудителям болезней и неблагоприятным фак- 
торам внешней среды, породы, отличающиеся более высокой про- 
дуктивностью. Вместе с тем генетика способствует совершенство- 
ванию селекции животных, так как методы генетического анализа 
дают возможность оценить наследственность животных больших 
массивов (пород, стад). Важную роль играет генетика и при с03- 
дании нового типа животных, приспособленных для содержания 
и эксплуатации в условиях промышленной технологии животно- 
водческих комплексов. Параллельно с этим для генетики открыто 
поле деятельности в ветеринарии, в первую очередь при решении 
задачи создания эффективных противомикробных и противовирус- 
ных вакцин, а также продуцентов противовирусного препарата — 
интерферона. 

Проблемы здоровья человека и других живых существ. В этой 
проблеме существенны два аспекта: генетическое здоровье чело- 
века, животных и физическое здоровье в обычном смысле слова. 
В результате возрастания уровня загрязненности воздуха, фона 
ионизирующей радиации, эрозии почвы и т. д. увеличилось влия- 
ние факторов, угнетающих развитие и вызывающих мутации и на- 
рушение генетического здоровья живых существ. В животновод- 
стве выявлено большое число особей с наследственными анома- 
лиями и болезнями, затрагивающими морфологические, физиологи- 
ческие и биохимические признаки. 

В настоящее время выявлен широкий круг мутагенных факто- 
ров, вплоть до вирусов, опасных для новорожденного в результате 
их влияния на плод в период беременности матери. С одной сто- 
роны, применяя тот или иной генетический анализ, можно предуп- 
редить распространение в популяции неблагоприятно действую- 
щих аномалий хромосом или мутаций генов. С другой стороны, 





для уничтожения популяции вредных видов, например насекомых- 
вредителей либо переносчиков опасных заболеваний, можно ис- 
пользовать способы искусственного вызывания летальных мута- 
ций, приводящих к гибели вредителя, его стерильности или созда- 
нию иммунных к возбудителю форм животных и растений. 

При химической борьбе с вредителями и паразитами объек- 
тов сельского хозяйства у паразитов почти неизбежно появляется 
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устойчивость к химикатам. Это вызывает необходимость Разработ. 
ки биологических способов борьбы с вредоносными видами, С по. 
мощью мутационной селекции можно создавать биологических 
врагов для видов, которые наносят вред растениям и животным, 
Проблема физического здоровья полезных для человека ВИДОВ 
животных и растений имеет прямое отношение к феногенетике, 
которая предусматривает изучение комплекса условий, необходи. 
мых для нормального развития и воспроизводства организмов, 
изучение реакции генетически разных организмов на те или иные 
условия развития. В отношении сельскохозяйственных животных 
этот комплекс включает уровень и полноценность кормления, па- 
раметры содержания, а также выявление реакции животных на 
воздействие неблагоприятных агентов (факторы стресса). Фор- 
мирование физического здоровья животных достигается правиль- 
ным подбором производителей, дающих потомство с крепкой кон- 
ституцией, осуществлением системы подбора родительских пар, 
обладающих наследственностью, обеспечивающей иммунитет у 
потомства к тем или иным возбудителям болезней и способность 
к высокой продуктивности и воспроизводительной функции. 
Проблема сохранения целостности биосферы. Генетика может 
содействовать созданию форм живых существ, устойчивых к пе- 
ременам в среде обитания, применяя для этих целей эксперимен- 
тальный мутагенез. Используя селекцию, гибридизацию и мута- 
генез, можно в значительной мере способствовать сохранению ис- 
чезающих видов. Кроме того, разработаны генетические методы 
понижения уровня загрязненности окружающей среды. В нашей 
стране используется метод И. А. Рапопорта, позволяющий с по- 
мощью индуцированных мутаций микроорганизмов эффективно 
очищать промышленные стоки от ядовитых отходов. Активность 
биологического ила, очищающего загрязненные воды, возрастает 
после обработки их мутагенами в десятки и сотни раз. 
Перечисленные проблемы и стоящие перед генетикой задачи 
представляют собой единую комплексную проблему. Так, повы- 
шение продуктивности животных неотделимо от решения вопроса 
увеличения урожайности сельскохозяйственных растений. Послед- 
нее связано с задачами улучшения плодородия почвы, в том числе 
и с перспективой использования микробов, способных фиксиро- 
вать азот воздуха. Это, в свою очередь, связано с повышением 
биологической активности микрофлоры почв и с увеличением фо- 


тосинтезирующей активности растений, а у животных — с улучше- 
нием усвояемости кормов. 


Мировоззренческое значение генетики. Решение 
рассмотренных выше задач невозможно без дальнейшего Развития 
генетической теории, без проникновения в сущность природы и 
действия генов. Современные средства генетического анализа поз- 
воляют раскрыть тонкое строение гена и его функцию. Открывает- 
ся перспектива синтеза новых генов и их объединение в принци- 
пиально новые генетические системы, что позволит создать новые, 
практически полезные формы, в частности у микроорганизмов. 
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Генетика как наука и перспективы ее развития имеют важное 
этическое, социальное и мировоззренческое значение, так как не- 
безразлично, в чьих руках находятся средства воздействия на ге- 
нетические структуры живых существ и для каких целей использу- 
ется возможность преобразования генов вирусов, микробов и 
других биологических видов. Прогрессивная генетика всегда вы- 
ступала против евгеники — реакционного направления в генетиче- 
ской науке, не видевшей различия между социальным объектом — 
человеком и животным. 

Евгеника проповедует «человеководство» — селекцию и разве- 
дение людей на основе предвзятого представления о благородных 
и негодных генах людей. Современные евгеники допускают воз- 
можность манипулирования генным достоянием человека, превра- 
щения его в объект произвольного генетического преобразования 
путем создания клонов наследственно идентичных людей в резуль- 
тате замены ядер разных яйцеклеток ядрами одного избранного 
субъекта или создания генетических роботов. Нетрудно видеть, 
что в такого рода подходах скрывается человеконенавистническая 
идеология современного капитализма. Кризис капитализма, агрес- 
сивность его идеологов отражается в мировоззрении некоторой 
части зарубежных генетиков, которые, используя методы этой-нау- 
ки, принимают участие в создании новых патогенных вирусов. 

Генетика, как в принципе высокогуманная наука, вносит боль- 
шой вклад в прогресс общества. В противовес лженауке евгенике 
генетика человека выступает как медицинская генетика, изучаю- 
щая возможность предупреждения и исправления наследственных 
дефектов. Достижения генетики вносят существенный вклад в 
дальнейшее развитие материалистической диалектики, в марксист- 
ско-ленинское мировоззрение. Теоретические основы генетики 
должны быть и являются средствами борьбы за мир на земле и 
социальный прогресс. 

Современное состояние генетики характеризуется бурным раз- 
витием, дифференциацией ее направлений, использованием новых 
объектов и методов исследования. В настоящее время в генетике 
можно выделить следующие разделы: генетика человека, живот- 
ных, растений, микроорганизмов, фагов, вирусов и плазмид. Диф- 
ференциация по методам исследования сопровождалась формиро- 
ванием таких направлений, как популяционная генетика, цитоге- 
нетика, физиологическая, ветеринарная, иммунологическая, 
радиационная, эндокринологическая, экологическая, эволюцион- 
ная, биохимическая, молекулярная, космическая генетика и др. 

Можно выделить и более узкие направления. Созданы генети- 
ческая инженерия, генетика соматических клеток, генетика гамет, 
генетика хромосом и кариотипов, генетика поведения, генетика по- 
ла, генетика биосинтеза, генетика индивидуального развития 
ит. д. Следует отметить, что интенсивное развитие современной 
генетики будет и дальше сопровождаться усилением ее дифферен- 
циации, появлением новых направлений. 
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ВИДЫ НАСЛЕДСТВЕННОСТИ И ИЗМЕНЧИВОСТИ 


В силу наследственности у органических форм обнаруживает- 
<я строгая упорядоченность изменений признаков и свойств, сход- 
ное или тождественное выражение их в ряду поколений. Особен- 
но ясно это видно при анализе развития простых существ, напри- 
мер микробов, у которых новое поколение клеток в общих чертах 
и деталях точно повторяет исходные клетки. Такую же картину 
можно наблюдать в индивидуальной изменчивости и других орга- 
Низмов. 

На определенном этапе развития животного у него появляются 
признаки и свойства, характерные для данной стадии развития 
его родителей, породы и вида. Наследственная обусловленность 
признаков и свойств является основой их устойчивости. Благодаря 
этому зооинженер в своей практической деятельности может рас- 
считывать на определенный уровень продуктивности и качество 
продукции животных при содержании их в соответствующих ус- 
ловиях. Уровень кормления и содержания животных должен от- 
вечать наследственно обусловленным потребностям развития ор- 
ганизма. Вместе с тем как в ходе индивидуального развития, так 
и при сравнении особей друг с другом наблюдается изменчивость, 
то есть наследственно обусловленные различия признаков и 
свойств животного. 

Таким образом, с одной стороны, в особенностях сходства раз- 
вития животных, а с другой — в различиях черт разных особей, 
реализуется их генная программа развития, имеющая как общие 
для разных живых существ, так и характерные в каждом случае 
особенности. В видовых, породных и индивидуальных различиях 
живых существ ярко проступает наследственный характер измен- 
чивости. Внешние условия видоизменяют проявление признака, 
содействуя или препятствуя его полному выражению. Однако в 
основе развития признака лежит действие гена, то есть наследст- 
венность организма. 
ера о О ую 

} цитоплазматическую) наследст- 
венность. Ядерная наследственность определяется генами хромо- | 
































сом и распространяется на ббльшую часть признаков и свойств 
организма. Внеядерная наследственность обусловлена наличием в 
клетке органелл, имеющих собственную ДНК, а следовательно, и 
собственные гены. К таким органеллам относятся митохондрии 
пластиды высших растений и базальные тельца (кинетосомы), { 
расположенные в основании жгутиков и ресничек (см. главу ПТ)’ 
Выделяют истинную, ложную и переходную наследственность. | 
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Истинная ‘наследственность связана с действием собственных ге- 
нов организма (генов хромосом ядра и цитоплазматических орга- 
нелл). Ложная наследственность — это прояв: те в поколениях 


признаков и свойств, которые обусловлены действием возбудите- 


‚лей болезней, а также симбионтов, или включением в клетки тех 


или иных экзогенных веществ. У животных ложная наследствен- 
ность наблюдается при заражении их медленными вирусами. 

Однако важно подчеркнуть, что собственно болезнь как комп- 
лекс признаков — симптомов заболевания — результат действия 
генов «хозяина» в ответ на активность генов возбудителя. Кроме 
того, и сама предрасположенность к заболеванию (чувствитель- 
ность к возбудителю) зависит от генов «хозяина». Таким образом, 
ложная наследственность (видимость наследственного характера 
заболевания) не случайна, так как в основе ее лежит истинная 
наследственность, то есть наличие генов восприимчивости к дей- 
ствию возбудителя болезни. 

Сходным образом ложная наследственность проявляется у не- 
которых червей, зеленая окраска тела которых определяется их 
<симбионтами — одноклеточными зелеными водорослями. У гусениц 
некоторых бабочек зеленая окраска обусловлена накоплением в 
теле хлорофилла поедаемых ими листьев. Отбор сохраняет такие 
особи, так как зеленая окраска обеспечивает им известную защи- 
ту от насекомоядных птиц. Аналогично этому окраска желтка яиц 
кур обусловлена поступлением в него каротина растительного про- 
исхождения. 

Следует еще раз отметить, что возможность накопления в ор- 
ганизме вещества, поступившего извне, зависит от характера дей- 
ствия собственных генов организма. 

Переходная наследственность включает широкий круг явлений, 
которые трудно квалифицировать однозначно, поскольку они со- 
четают черты истинной и ложной наследственности. У инфузорий 
парамеция аурелия есть штаммы, выделяющие токсическое веще- 
ство парамецин, убивающее инфузорий другого штамма. В цито- 
плазме таких инфузорий обнаружены ДНК-содержащие каппа-ча- 
стицы. Не вполне ясно, являются каппа-частицы своеобразным ин- 
фекционным началом или они аналогичны таким органоидам клет- 
ки, как, например, митохондрии или пластиды. 

Установлено, что чужеродная ДНК, например вирусов, может 
после заражения клетки встраиваться в ДНК «хозяина» и воспро- 
изводиться вместе с ней. Гены инфекционного начала служат в 
данном случае как бы собственными генами клетки и могут ока- 
зывать существенное влияние на ее развитие, вплоть до злокаче- 
ственного перерождения или развития различных болезненных 
синдромов. Такое явление иллюстрирует категорию единства про- 
тивоположностей: приобретенное чужое становится элементом це- 
лостной генетической системы «хозяина». р 

В некоторой степени с этим сходны примеры действия цито- 
плазматических факторов несовместимости у насекомых. Так, при 
скрещивании некоторых разновидностей фруктовой огневки в ре- 
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зультате действия цитоплазматических факторов несовместимости 
мужские особи оказываются бесплодными, и плодовитость вреди- 
е. зко падает. 
ее изменчивости. Различают следующие виды изменчиво- 
сти: индивидуальную, комбинативную, мутационную, модифика- 
ционную и коррелятивную. 
Индивидуальная, или онтогенетическая изменчивость. Совокуп- 
ность изменений признаков и свойств в ходе онтогенеза называется 
индивидуальной изменчивостью*. В онтогенезе реализуется кон- 
тролируемая генами программа развития, то есть характерный 
для каждого организма процесс последовательного и совместного 
действия генов. В индивидуальной изменчивости ярко проявляют- 
ся такие стороны наследственности, как стабильность, консерва- 
тизм, развитие признаков у потомков в той же очередности и в 
том же виде, как и у их родителей. Вместе с тем, согласно так 
называемому биогенетическому закону развития, начальные ста- 
дии развития разных форм могут быть в большей степени сход- 
ными, чем конечные его этапы. При этом степень сходства, соглас- 
но закону гомологических рядов изменчивости Н. И. Вавилова, 
чем ближе в систематическом отноше- 
рганизмов. Например, внутриутробное 
начинается с весьма сходной зиготы, 

которая, мигрируя по яйцеводу в матку, 

стенку. В то же время все 

бых 
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. Например, при созда- 
нии бестужевской породы крупного рогатого скота в скрещива- 
ние, кроме местного поволжского скота, вовлекались девять раз- 
личных пород: дургамский английский скот, шортгорнская, сим- 
ментальская, айрширская и холмогорская породы. В итоге был 
получен желательный молочно-мясной тип скота, сочетающий 
ценные качества исходных пород и обладающий сравнительно вы- 
сокой устойчивостью к туберкулезу. Комбинативная изменчивость 
возможна благодаря мутациям генов и хромосом, а также изме- 
нению числа генов в геноме (набор хромосом). 

Мутационная изменчивость. Мутации приводят к образованию 
новых форм с измененными признаками и с признаками, которых 
не было у их предков. Благодаря этому существует возможность 
‘скрещивания генетически разных животных и создания помесей 
или межвидовых гибридов с целью выведения новой породы. 
В пушном звероводстве для получения цветных типов норок широ- 
ко использованы спонтанные мутации окраски волоса, что позво- 
лилс создать путем селекции большое разнообразие цветных но- 
рок. 

В истории развития органических форм основу эволюции пред- 
ставляли мутации. Крайняя форма генной мутации — появление 
нового гена и тем самым существенно нового признака. Крайней 
‘формой хромосомной мутации является образование нового вида 
хромосом, а крайней формой геномной мутации — образование но- 
вого генома на базе объединения и преобразования разных гено- 
мов двух или более биологических видов. 

Примерами новых генов могут быть те, которые привели к по- 
явлению в крови высших организмов белка — гемоглобина, пре- 
вращению у млекопитающих потовых желез в молочные. В каче- 
стве примера образования новых мутаций хромосом можно при- 
вести так называемые робертсоновские транслокации — слияние 
двух негомологичных хромосом в одну, что часто наблюдается у 
сельскохозяйственных животных (см. главу УП). Геномными му- 
тантами являются многие организмы, в том числе и окультуренные 
виды растений. В частности, культурная пшеница имеет геномы 
древних диких пшениц и эгилопса. 

Значительная часть мутаций, проявившись на уровне признака 
мутантного организма, не соответствует условиям жизни исходной 
формы. Такое противоречие приводит к отставанию в развитии, 
снижению плодовитости либо отсутствию способности к воспроиз- 
водству, а в ряде случаев к гибели мутантов. Для мутантных 
форм, представляющих определенный хозяйственный интерес, че- 
ловек создает благоприятные условия развития, повышая тем са- 





мым эффективность мутационного процесса. Так сохраняются с 
помошью вегетативного размножения различные формы плодовых 


и декоративных растений, не способных к завязыванию семян 
(бессемянные цитрусовые, японская вишня — сакура и т. п.). Су- 
ществуют декоративные формы японских кур, петухи которых име- 
ют хвосты длиной 2 м и более. Они не могли бы выжить в естест- 
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венных условиях, скорее всего такие мутанты стали бы легкой до- 
бычей хищников. Создавая же для них искусственные условия, че. 


ловек сохраняет и размножает такие формы. г 

Кроме отрицательных мутации, приводящих к пониженной при- 
способленности форм к условиям жизни, в природе и эксперимен- 
те возникают и положительные мутации, повышающие жизнеспо- 
собность и продуктивность организмов. С течением времени отбор, 
«шлифует» мутацию, делает ее эффекты более приемлемыми для 
организма, вплоть до приобретения им определенных селективных 
преимуществ. Этому содействует тот факт, что в поколениях му- 
тантный ген сочетается с разными комплексами других генов. 
В какой-то момент такое сочетание может оказаться благоприят- 
ным для развития мутанта, и тогда оно сохраняется отбором. 

В настоящее время с помощью различных воздействий созда- 
ны тысячи полезных мутаций микроорганизмов и растений. Обна- 
деживающие результаты получены и при воздействии радиации и 
химических мутагенов на животных, что открывает перспективу 
обогащения пород животных новыми вариантами генов и исполь- 
зования мутаций для выведения новых пород. 

Модификационная изменчивость. Развитие организма происхо- 
дит в конкретных условиях среды и приспособлено к широкому 
диапазону ее изменений. Комплекс признаков и свойств организ- 
ма может оставаться в общем неизменным, несмотря на изменения 
во внешней среде. Однако в ряде случаев перемены в среде изме- 
няют, модифицируют признаки особи. Следует подчеркнуть, что 
речь идет не о возникновении мутаций. В отличие от мутаций мо- 
дификации не наследуются, и при возвращении особи к прежним 
условиям существования исходный характер выражения признака 
восстанавливается. 

Таким образом, модификация — это изменение действия гена в 
результате изменения внешних условий развития контролируемого 
им признака. Сам ген при этом не изменяется, лишь варьирует ха- 
рактер его функции, что находит выражение в изменении особен- 
ностей признака. Генетики считают, что это изменение находится 
в пределах нормы реакции гена. Как указывает М. Е. Лобашев 
(1967), конкретная форма признака при изменении условий среды 
не наследуется, однако пределы модификационной изменчивости 
организма определяются его наследственностью. В принципе, от- 
мечает М. Е. Лобашев, в организме нет ненаследственных изме- 
нений, любые изменения признаков наследственно детерминиро- 
ваны. 

Следовательно, модификационная изменчивость неотрывна от 
действия гена. Модификация — измененное под влиянием внеш- 
них факторов действие гена, которое реализуется в изменении 
признака. В отличие от редких и разнонаправленных мутаций мо- 
дификации часто проявляются у многих организмов и при сход- 
ной наследственности имеют однонаправленный характер. В этом 
проявляется ответ одинаковых генов на однозначную перемену ус- 
ловий существования. Это дает зооинженеру возможность, созда- 
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зая соответствующие условия кормления и содержания, целена- 
правленно формировать животных с желательными признаками. 

Модификационная изменчивость имеет существенное практиче- 
ское значение. Известно, что рост и развитие животных, их вос- 
производительная функция и продуктивность зависят от условий 
кормления и содержания. При скудном рационе живая масса жи- 
вотного меньше, оно отстает в развитии и менее продуктивно. Не- 
достаточный уровень кормления может отразиться в дальнейшем 
и на потомстве, которое затем и при нормальном кормлении, по 
крайней мере в одном поколении, будет иметь показатели ниже 
стандарта породы. Знание же породных требований к условиям 
развития, создание оптимальных условий кормления и содержания 
позволяет направленно формировать конституцию животных, по- 
вышать их продуктивность, устойчивость к действию неблагопри- 
ятных факторов и получать потомство хорошего качества. Вместе 
с тем, изменяя условия кормления и содержания животных, че- 
ловек раскрывает границы нормы реакции их генов, а это дает 
возможность осуществить селекцию желательных при определен- 
ных условиях среды (климат, условия промышленного комплекса 
ит. п.) хозяйственно-полезных форм. 

Крайним вариантом модификации является морфоз — реакция 
на резко экстремальное изменение условий развития. При морфо- 
зе возникают уродства, дисгармония признаков. Морфозы могут 
быть вызваны действием излучений, химических веществ и других 
факторов в дозах, нарушающих обмен веществ в организме. 

Следует различать и так называемые длительные модифика- 
ции, связанные с тем, что действие модифицирующего фактора 
сохраняется в материнской цитоплазме в течение ряда поколений. 
Это показано в опытах при воздействии хлоралгидрата на фасоль 
и мышьяковистой кислоты на инфузорий. Измененная форма 
листьев у растений и устойчивость к яду у инфузорий сохраня- 
лись в течение нескольких поколений. В отличие от мутации дли- 
тельная модификация не может наследоваться как угодно долго. 
Процент измененных форм от поколения к поколению снижается и 
в итоге сходит на нет. 

По типу длительной модификации проявляется нередко влия- 
ние материнского организма на потомство. Так, при скрещивании 
лошадей крупных и мелких пород (например, першерона и пони) 
установлено, что на живую массу молодняка при рождении боль- 
тпое влияние оказывает мать. Следует добавить, что, создавая 
благоприятные условия для положительной модификации роста 

и развития животного, можно длительно поддерживать ее в ряду 
поколений. - 

Коррелятивная изменчивость. Помимо списанных выше основ- 
ных видов изменчивости, необходимо также указать на важную 
для практики животноводства коррелятивную, или соотноситель- 
ную, изменчивость. В процессе развития организма эта изменчи- 
вость ярко выступает в виде смены признаков и свойств, как ряд 
следствий первоначального действия связанных друг с другом 
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причин. Характерное развитие одних органов сопровождается из- 
менением в развитии других. Влияние внешних условий опосре. 
дуется в обмене веществ ‘организма и и. либо мешает 
проявлению коррелятивной изменчивости. Это наглядно видно при 
анализе связи между количественными признаками (живая мас. 
са, удой, содержание жира в молоке и т. п.), которые определя- 
ются не одной парой, а многими генами. Коррелятивная связь ока- 
зывается не безусловной, так как обнаруживается не у всех особей 
и в разной степени. 

Корреляция может быть положительной и отрицательной. На- 
пример, сильному развитию мышц соответствует крепкий костяк и 
больший объем легких (положительная корреляция). Высокий 
удой, как правило, не сопровождается увеличением содержания 
жира в молоке. Высокая яйценоскость не сочетается с крупным 
размером яиц (отрицательная корреляция). Однако планомерной 
племенной работой можно изменить корреляцию. В частности, 
получены породы крупного рогатого скота, сочетающие повышен: 
ную жирность молока с высокими удоями. Нарушением закреплен- 
ных связей служит пример выведения жирнохвостых овец, у кото- 
рых этот признак сочетается с тонкой шерстью, тогда как у исход- 
ных жирнохвостых пород она грубая, а у овец с тощим длинным 
хвостом — тонкая. В селекционной практике нередко необходимо 
нарушение коррелятивных связей для создания комбинационно 
нового типа животных. 

В настоящее время изучение коррелятивной изменчивости ста- 
новится более актуальным в связи с необходимостью выведения 
животных, пригодных для разведения и эксплуатации в условиях 
промышленной технологии комплексов. У таких животных высо- 
кая продуктивность должна сочетаться со способностью к нор- 
мальному развитию и воспроизводству в условиях, которые не бы- 
ли обычными для их родителей и более далеких предков. В реше- 
нии этой задачи немалую помощь может оказать генетика (фено- 
генетика, генетика поведения, генетика устойчивости к возбудите- 

лям болезней, факторам стресса и т. д). 
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Глава Ш 





ЦИТОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ 
НАСЛЕДСТВЕННОСТИ 


В процессе эволюции более простые формы жизни претерпева- 
ют изменения, происходит усложнение их организации. Неклеточ- 
ные формы характерны для плазмид, вирусов, фагов. В процессе 
эволюции происходит усложнение живых существ, которое дости- 
гает клеточного уровня. 

Особенности доклеточных форм живых существ. Наиболее 
простыми, хотя по размерам соизмеримыми с хромосомой бакте- 
рий, являются вирусоподобные существа — плазмиды. Они пред- 
ставляют собой замкнутые в кольцо нити ДНК и не имеют обо- 
лочки. Плазмиды свободно расположены в цитоплазме клеток 
«хозяина», которая для них служит средой обитания. Обмен ве- 
ществ им не присущ, а воспроизводятся они за счет активности 
ферментов «хозяина». Однако в плазмидах обнаружены специфи- 
ческие гены, под влиянием которых клетка бактерии проявляет 
новые свойства (устойчивость к лекарственным препаратам, спо- 
собность вырабатывать токсин и т. д.). В плазмидах имеются ге- 
ны, контролирующие их собственное размножение в виде удвоения 
ДНК. Кроме того, такие гены плазмид влияют на воспроизведение 
ДНК бактерии-хозяина, а также на способность бактерий переда- 
вать гены из одной клетки в другую при половом процессе. Таким 
образом, в плазмидах, хотя и не обладающих обменом веществ, 
проявляются вполне определенные и специфичные жизненные 
функции. 

Другими простыми неклеточными существами являются виру- 
сы-сателлиты, спутники более крупных и неродственных им виру- 
сов. Как и плазмиды, они воспроизводятся в результате активно- 
сти ферментов, синтезировать их они не способны. Вирусы-сател- 
литы — паразиты не только клетки-хозяина, но и более крупного 
вируса. 

Изучение плазмид и вирусов-сателлитов показывает, что для 
существования даже самых простых форм необходимо наличие 
нуклеиновой кислоты и белка, хотя бы фермента, катализирующе- 
го удвоение наследственных структур. 

Вирусы, в отличие от плазмид, имеют белковую оболочку. У ви- 
руса табачной мозаики она представлена 2000 молекул одного и 
того же белка. Здесь нет еще ничего похожего на разнообразие 
макромолекул, которые характерны для клетки. Однако у таких 
вирусов, как возбудители гриппа, оспы, полиомиелита, уже синте- 
зируется несколько белков. У вирусов обнаружены фосфолипиды 
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и жирные кислоты. В цитоплазме вые, спекфичект ОНИ 
генов проникшего вируса синтезируют ‚с Ффермен- 
ты, подавляющие обмен веществ клетки-хозяина и содействующиь 
зводству вируса. 
о Е и регуляторных белков, обусловлива- 
ющих синтез новых зрелых частиц фага, превышает уже несколь- 
ко десятков. Образование только хвостового отростка фага конт- 
ролируется действием почти 20 генов. После заражения клетки- 
хозяина фагом в ней складывается система взаимодействия спе- 
цифических макромолекул фага, отличающихся от вещества бак- 
терии. Таким образом, среди вирусов и фагов можно видеть ряд 
переходных форм от простейших, представляющих только комп- 
лекс нуклеиновой кислоты и белка, катализирующего ее. удвоение, стоят И 
до систем, имеющих уже подобие собственной цитоплазмы. ЕЮ 
Между вирусами и фагами, с одной стороны, и бактериями, с нолаИ Е 
другой — можно поместить риккетсии и микоплазмы, вызывающие злу обраЗОМ, 
болезни у сельскохозяйственных животных разных видов. Размер Нино ОТНОСЯТ 
риккетсии очень небольшой, и они проходят через бактериальные .Бу Зи В ОДНОМ 
фильтры. Микоплазма не имеет жесткой оболочки и представля- ТТИ (уЧАе МОЖЕТ 
ет собой комочек слизи, покрытой плазматической мембраной. ПВН МОЖНО В 
В отличие от вирусов риккетсии и микоплазмы — это уже систе- ми 




















ы 2 = | 
мы с собственной цитоплазмой, а их наследственный аппарат су- О, ен. 
щественно превосходит размер нуклеиновой кислоты вирусов. полос Вован, 

















Бактерии и другие подобные им микроорганизмы предетавляют 
собой клетки, хотя в них нет настоящего ядра с хромосомами и 
ряда органелл, характерных для клеток высших организмов. 
Генетический материал перечисленных выше простейших форм 
представлен нитью нуклеиновой кислоты, нередко замкнутой В 
кольцо и расположенной в цитоплазме клетки, а у плазмид, виру- 
сов и фагов — в цитоплазме клетки-хозяина. У зрелой частицы ви- 
руса и фага нуклеиновая кислота упакована в белковую оболоч- 
ку. Перечисленная группа простейших получила общее название 
прокариоты, то есть формы, предшествующие тем, которые имеют 
ядро. Одноклеточные и многоклеточные организмы, в состав кле- 
ток которых входит ядро с хромосомами, называются эукарио- 




















тами. 
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Клетка представляет собой сложн 
ганеллы цитоплазмы обеспечивают 


























мации, которая определяет ха 
ки организма. Разме 


эукариотов (амебы) дости- 
водоросли ацетабулярии — более 
щие изначально также одну клетку 








1 см. Яйца птицы, представляю 
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Тро». 
ры 
Уюц (желток без белка и скорлупы), имеют диаметр от сантиметров 
до более дециметра (у страусов). 
вл Вместе с тем среди макроорганизмов есть формы с неклеточ- 
ск ным строением. Так, сифоновые водоросли не имеют клеточных 
) к перегородок, но в их цитоплазме находится много ядер. Размеры 
ле такой «одноклеточной» водоросли колеблются от сантиметра до 
\ ТК нескольких метров (морская капуста — ламинария). Мышечные во- 
Е локна животных — миофибриллы — многоядерные структуры, они 
>. также не имеют клеточных перегородок. Иногда специализирован- 
ть Ряд ные клетки могут выступать в роли органов. Таковы стрекатель- 
Комп. ные клетки полипов, амебоидные лейкоциты в крови животных... 
ВОеНиь В организме аскариды отходы пищеварения депонируются в че- 
тырех видимых глазу клетках. У цитрусовых доли съедобной ча- 
'ЯМи, © сти плодов состоят из малых долек, которые являются гигантски- 
ающие ми клетками, где накоплены питательные вещества. Е 
Разме Таким образом, в ряде случаев очевиден ‘объективный и од- 
аЛЬНЫЕ новременно относительный характер категорий — клетки, орган и 
тавля. особь. Будучи в одном отношении клеткой, данное образование в 
раной другом случае может быть органом или особью. Для всех таких 
образований можно выделить общую черту. Она заключается в: 
систе. том, что, независимо от степени сложности органической формы,,. 
рат су- основу ее существования составляет взаимодействие нуклеиновой: 
ирусов. кислоты и белков. В этом, вероятно, отражена история возникно- 
авляют вения жизни, когда впервые появилось устойчивое единство пер- 
лами и воначальной нуклеиновой кислоты и белка. 
ОВ. Строение клетки. Клетка всех высших организмов имеет оди- 
х форм наковое строение. Она покрыта оболочкой, под которой. наружный: 
той В слой цитоплазмы оформлен в виде цитоплазматической белковой: 
‚ виру- мембраны. Она составляет до 40—90% общей массы клетки. Мем- 
р ы в браны объединены в систему эндоплазматической мембранной се- 
Ц бт ти, а также аппарата Гольджи. Эти комплексы соединены как с- 
›бол е оболочкой клетки, так и с оболочкой клеточного ядра. На мембра-- 
звани нах расположены рибосомы — органоиды, осуществляющие синтез: 


имеют белка. 

ав КЛ В цитоплазме имеются митохондрии, которые синтезируют ос-- 

‚карб новной источник энергии для обменных процессов клетки — адено-- 
зинфосфорную кислоту (АТФ), а также дыхательные белки — ци- 
тохромы. Здесь же находятся лизосомы, способные накапливать. 
и при необходимости использовать ферменты. Если ферменты дей- 
ствуют внутри лизосомы, она выступает в роли пищеварительной! 
гранулы. В том случае, если ферменты выделяются из лизосомы: 


истему в цитоплазму, они содействуют регуляции в ней обменных процес-- 
у сов. 

и Выделение ферментов в цитоплазму может иметь и защитное: 
ом значение. Так, в ответ на проникновение в клетку вирусной или 
ИИ 4 другой чужеродной ДНК лизосомы выбрасывают в цитоплазму- 
приз ферменты — нуклеазы, расщепляющие чужеродную ДНК, а в оп- 
0 ределенных случаях и ДНК хромосом клетки. Гибель немногих: 
дос зараженных клеток замедляет распространение вируса до` того» 


— 60 я ь 28 


‘времени, пока в организме вырабатываются против него защитные 





антитела. р х 7? 
В клетках животных и низших растений имеются центриоли, р’ ы ее 
‚образующие с областью прилегающей к ним цитоплазмы так на, т ит 
г. © . й 
зываемый клеточный центр (центросома); у высших растений 7 И 


центросомы нет. У зеленых растений в цитоплазме обнаружены ие 
пластиды, которые содержат необходимый для фотосинтеза хло. ь 


рофилл либо другие пигменты. я а 
По ряду признаков митохондрии весьма сходны с бактериями, = НЯ 

а пластиды —с цианобактериями (синезеленые водоросли). Как | № о ни 

митохондрии, так и пластиды имеют собственную ДНК, сходную та А” | 

по размерам и структурной организации с ДНК простейших. Есть Ты 

у митохондрий и собственные рибосомы, похожие на рибосомы оли р 


бактерий, на этих рибосомах синтезируются белки митохондрий. 
Митохондрии и пластиды размножаются не обязательно синхрон- 
`но с делением клеточного ядра и самих клеток. Нестрогое распре- 
деление в исходную и дочернюю клетки наследственно разных 
митохондрий и пластид вызывает картину, характеризующую так 


ео УЖ 1 
ее олеблется ОТ 2 

Маме ХРОМОСОМ, ЧТО | 
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называемую цитоплазматическую наследственность. ВАННА СЛОЖНОЩВЕТ 
Сходство митохондрий и пластид с бактериями наводит на | ино нету | 
мысль, что указанные органоиды — это преобразованные в ходе п око, Ю 
эволюции симбионты клетки, микроорганизмы, упрощенные до ее а у ф 
‘уровня органоида. В таком случае эти ДНК-содержащие струк- 98- ы Пыль 
туры представляют пример не истинной цитоплазматической, а М О Я Нот 
переходной наследственности. В пользу этого говорит возможность Ч о Дени 
‘собственного процесса обмена генетической информацией — ген- т К ь 
ной рекомбинации как у митохондрий, так и у пластид. Собствен- ых ых ау ыы 
ной ДНК в цитоплазме обладают базальные тельца (кинетопла- Ч, п ы 
„сты), находящиеся в основании жгутиков и ресничек. Показано их м а 
родство с центриолями центросомы и с центромерой хромосом. м ют %, 
Мембраны и органоиды цитоплазмы расположены в ее жид- м т р 
‘кой фазе — гиалоплазме, которая представляет собой коллоидный Ч у 
‘раствор продуктов. жизнедеятельности клеток. м м м 
Ядро — наиболее крупный органоид клетки, составляющий 10— м Чи Ч ан. 
20% ее объема. Оно отделено-от цитоплазмы оболочкой, но связа- у Ч \ 
но с цитоплазмой порами, к которым снаружи примыкает система ты м м ль 
`трубочек и мембран ‘эндоплазматической сети. Оболочка обеспе- Ъи № | т 
`чивает относительную независимость, автономность процессов син- ь \ м ый к 
`теза, в первую очередь ДНК и РНК, внутри ядра. Контакт с мем- М и о 
`бранами сети делает единой систему ядра и цитоплазмы. Внутри ма 
ядра выделены нуклеоплазма, коллоидный раствор, содержащий мА ь \, 
«ферменты, регуляторные белки и рибонуклеиновые кислоты. В яд- | К А и “\ 
-ре находятся ядрышки — скопления рибосомальной РНК, необхо- КИ Ц м 
димой для построения рибосом, а также хромосомы, в которых со- а \ м \ 
«средоточена основная масса `генов организма. а Ом : 
В период между делениями клетки хромосомы не видны в све- 1% мм м А И 
-товой микроскоп, так как ‘представляют собой очень тонкие нити. м к 
Обнаружить их можно только‘с помощью электронной микроско- и к К 
у 
А 
25 А т м 
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ПИИ. Установлено, что они соединены в единое целое микрофибрил- 
Е 


лами и обособляются друг от друга только во время деления яд- 
ра. В это время хромосомы спирализуются и уплотняются, в связи 
с чем их длина уменьшается в 10 тыс. раз. Такие хромосомы вид- 
но в световой микроскоп и в этом состоянии их обычно описывают, 


классифицируют по размерам и форме. 

В хромосомах различают перетяжку — центромеру, которая де- 
лит хромосому на две части. В зависимости от места центромеры 
(посредине, относительно близко к середине хромосомы, ближе к 
концу или вовсе на конце) различают метацентрические, субме- 
тацентрические, акроцентрические и телоцентрические хромосомы. 
Кроме того, в районе расположения генов рибосомальной РНК 
(так называемых генов — организаторов ядрышка) образуется 
вторичная перетяжка хромосомы. 

Число хромосом у животных и растений разных видов неодина- 
ково и колеблется от 2 до более чем 100 (табл. 1). Различны и! 
размеры хромосом, что имеет значение для цитогенетических ис- 
следований. Так, крупными хромосомами обладает скерда (Сгер1$ 
из семейства сложноцветных), причем у одного из видов этого ро- 
да обнаружено всего три пары хромосом. У дрозофилы четыре` 
пары хромосом, но по сравнению с хромосомами скерды они мел- 
кие. Однако у двукрылых имеются гигантские политенные хромо- 
сомы — результат многократного удвоения нитей ДНК без после- 
дующего их расхождения. Такие хромосомы находятся в клетках- 
слюнных желез, кишечника и трахей этих насекомых. Они явля- 
ются объектом активного изучения, так как благодаря их величи- 
не возможен анализ локализации отдельных генов и наблюдение- 
за их активностью по образованию пуффов — утолщений в местах 
синтеза РНК. 

Политенные хромосомы обнаружены также в клетках зародыше 
вого мешка, зародыша и семядолей растений. 

Полиплоидия — это увеличенное число хромосом в ядре клет- 
ки по сравнению с видовой нормой. Число хромосом при полипло- 
идии оказывается кратно или некратно больше вследствие непра- 
вильностей деления ядра. 

При созревании яйцеклеток у животных ряда видов (амфибии, . 
птица) выявлены так называемые хромосомы типа ламповых ще- 
ток (сильно деспирализованные в ряде участков, но соединенные 
попарно). Деспирализация приводит к образованию симметрич- 
ных петель, что делает такие хромосомы похожими на спираль- 
лампы накаливания. В петлях хромосом` происходит активная ра- 
бота генов, продукты которых, в первую очередь рибосомальная 
РНК, включаются в структуры яйцеклетки. 

У сельскохозяйственных животных хромосомы достаточно ве- 
лики и удобны для изучения. Исключение составляет птица, В: 
частности куры, у которых, кроме нескольких крупных, имеется 
много мелких хромосом, что затрудняет’ их идентификацию и ло- 
кализацию в них тех или иных генов. Число хромосом в клетках 
растений и животных разных видов: следующее: 


зе 













Число 

Животные хромосом 
Малярийный плазмодий ты : 
Аскарвда 7 о тн: ВАА С 
и в 
Тутовый шелкопряд 2 ы 
Свинья, кошка; соболь-, о оао. ое <. 
Мышь домовая ое ет ЕЕ = 
Нутрия о о се А 
Кролик И а 44 
Таракан, овцебык. = ; оо еы сы Ба 48 
Песец Е а а с й 
"Овца, муфлонс- Е р ие 54 
Крупный рогатый скот, зебу, зубр, сайгак, я. . . 60 
Лошадь оз асеех РА акров 64 
Собака, курица” = "Е сы а а а 78 
‘Сазан о 104 
Радиолярия* о, а 800 


* Одноклеточные из класса простейших 


“Диплоидный набор парных гомологичных хромосом в сомати- 
‘ческих клетках составляет кариотип. Для каждого вида живот- 
ных кариотип характеризуется постоянством числа и формы хро- 
мосом. Кариотип состоит из пар аутосом и одной пары половых 
хромосом, которые определяют пол (мужской или женский). Ка- 
фиотип принято записывать следующим образом, включая в за- 
пись раздельно аутосомы (27) и половые хромосомы (ХХ и ХУ), 
то есть 2и--ХХ, 2п--ХУ, или для всего кариотипа — 2п. Одинар- 
'ный набор хромосом называется геномом. 

Вещество, образующее хромосомы, называют хроматином, раз- 
‚личают эухроматиновые и гетерохроматиновые участки хромосом. 
Первые в период деления ядра менее спирализованы и поэтому 
‘окрашиваются слабее, чем более уплотненный гетерохроматин. 
`Эухроматин соответствует в хромосоме районам активно действу- 
ющих тенов. При соответствующей дифференциальной окраске 
хромосомы приобретают поперечную исчерченность, которая пока- 
зывает различия в строении разных участков хромосом. Полосы за- 
нимают в хромосоме постоянное место, и это позволяет идентифи- 
‘цировать в наборе внешне сходные, но, по существу, разные пары 
‘хромосом. 

Гетерохроматиновые участки хромосом выполняют в ядре ряд 
важных функций: они содействуют упорядоченному взаимораспо- 
‘ложению хромосом в период развития клетки и их обособлению 
‘во время деления ядра. В зависимости от условий в хромосомах 
‘воспроизводится разное количество гетерохроматина и в нем про- 
является неодинаковое число активно действующих генов, что спо- 
‘собствует развитию приспособительных реакций организма. 

Помимо ДНК, в составе хромосом обнаружены белки-гистоны 
‘и другие белки. Гистоны образуют в хромосоме основу так назы- 
ваемых нуклеосом, благодаря которым нить ДНК может 
баться, в результате чего обеспечивается ее компактная 
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ка внутри ядра (сфера с диаметром порядка микрона вмещает 
нить длиной около метра). Нуклеосомы расположены через опре- 
деленные промежутки по длине хромосомы и представляют собой 
комплексы из восьми молекул гистонов, на которые навита нить 
ДНК. У простейших, клетки которых не имеют ядра, нуклеосом 
в ДНК нет. 

Клетка как генетическая система. Представление о клетке как 
целостной генетической системе иллюстрируют примеры взаимо- 
действия ядра и органоидов цитоплазмы (хромосомы, митохонд- 
рии, пластиды и т. п.). Нормальное существование ядра и хромо- 
сом невозможно без источника энергии — АТФ, который произво- 
дится митохондриями. В то же время митохондрии зависят от 
активности генов хромосом, так как последние контролируют синтез 
ферментов, без которых невозможен синтез любых белков, в том 
числе и собственных белков митохондрий. 

Следовательно, рост и развитие митохондрии связан с хромо- 
сомами ядра. Поэтому мутации как генов митохондрий, так и вли- 
яющих на митохондрии генов ядра приводят к серьезным послед- 
ствиям: резкому замедлению роста и образованию карликовых 
колоний (у дрожжей) в результате снижения энергетического 
уровня обменных процессов клеток. При мутациях генов пластид, 
нарушается синтез хлорофилла в растениях, возникает пестролист- 
ность, недостаточность хлорофилла. Однако тот же эффект на- 
блюдается и при мутациях ядерных генов, контролирующих син- 
тез веществ, необходимых для жизни и развития пластид. 

В настоящее время известно, что любой ген в той или иной 
степени влияет на жизнеспособность организма. Это распростра- 
няется на гены любых, казалось бы, незначительных признаков, 
таких, как строение органоидов цитоплазмы и хромосом ядра. 
При отклонении от нормы эти компоненты клетки не могут обес- 
печить нормальное развитие ее и в целом организма. Если при- 
чиной изменения органоида является мутация, измененный при- 
знак будет наследоваться в поколениях клеток и организмов. 

Таким образом, клетка представляет собой единую генетиче- 
скую систему взаимосвязанных элементов, каждый из которых иг- 
рает роль в жизнеспособности и характере ее развития. 

Передача наследственной информации в процессе деления кле- 
ток. Размножение клеток следует отличать от размножения их 
ядер, так как не во всех случаях вслед за делением ядра происхо- 
дит деление клетки — цитокинез. Клетка может не разделиться, и 
тогда возникнет двуядерная, а затем и многоядерная структура — 
синтиций. В случае, если ядро после удвоения в нем хромосом не 
делится, получается полиплоидная клетка. В такой клетке ядро 
одно, но количество наследственного материала удвоено. При 
нормальном делении ядра и клетки в исходной и дочерней клетках 
оказывается равное количество хромосом, соответствующее хро- 
мосомному набору данного вида. Следовательно, деление ядра 
обеспечивает точное распределение генетического материала для: 


двух клеток. 
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Рис. 1. Митотический и жиз- 
ненный цикл клетки; 


1 — митотический цикл; 2 — жиз- 

ненный цикл клетки: С: — пред- 

синтетическая . интерфаза; $ — 

фаза синтеза ДНК; (:- пост. 

синтетическая интерфаза; М— 
митоз. 


зародышевые клетки, пр 
цеклетки (зигота) и тех 
новых тканей и 


Деление клеточного 


Непрямое деление клеточного ядра с 
образованием спирализованных МИТОТи. 


ческих хромосом называется МИТОЗ0м, 
При митозе оболочка ядра растворяет. 
ся, ядро прекращает свое существование, 
после расхождения хромосом к полюсам 
деления клетки. появляется два ядра, 
В отличие от митоза при амитозе (пря- 
мое деление) ядро разделяется перетяж. 
кой, или почкованием, на два или боль. 
шее число ядер. Амитоз является более 
простым видом деления. 

Большинство клеток делятся только 
митотически. Путем митоза образуются 
сисходит дробление оплодотворенной яй- 
клеток, которые дают начало закладке 


органов. Следовательно, существенные моменты 


в развитии организма обеспечивает не амитоз, а митоз. При МИ- 


тозе оказывается удвоен 


сводится к обеспечению 
ками. 





Митотический цикл 


но 9,5; 7,5 и 1 
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которые происходят в ней для подготовки 
цикле различают три фазы: Ст, $, Со (рис. 1). Буквой С обозна- 


чают стадии «роста» клетки, буквой $ — фазу синтеза ДНК, удво- 
<ние ее нитей. Это наиболее важная фаза 


следующего за ним митоза. 
Соотношение длительности 
В клетках кишечника мыши фазы С, 


ное число хромосом, и существо митоза 
их распределения между двумя клет- 


НЫЙ микронуклеус — митотически. 


фаз митотического цикла различно. 
5 и С. длятся соответствен- 
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Рис. 2. Схема митоза в животной клетке. 


риода жизни клетки между делениями. При дроблении зиготы 
митоз может проходить за минуты. Но у некоторых организмов, 
например у черепахи, митоз длится до трех дней. 

Митоз подразделяют на профазу, метафазу, анафазу и тело- 
фазу (рис. 2). Вместе с веретеном деления, нити которого соединя- 
ют хромосомы с полюсами деления клетки, хромосомы формиру- 
ют целостный митотический аппарат. Наличие этого аппарата 
обеспечивает точное расхождение гомологов (парных хромосом) 
к полюсам клетки, которые образуются в результате расхождения 
к ее противоположным сторонам центриолей центросомы. 
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Профаза. Это наиболее длительная фаза митоза, связанная с 
образованием спирализованных и уплотненных хромосом. В све. 
товой микроскоп можно видеть, что хромосомы удвоены, состоят 
из двух хроматид, соединенных центромерой. Спирализация и уп. 
лотнение за счет насыщения хромосомы гистонами соединяет хро. 
матиды почти по всей длине в единый так называемый синаптено. 
мальный комплекс, поэтому к метафазе удвоенная хромосома вы. 
глядит, не считая ее концов, как единое целое. 

В ходе профазы хромосомы некоторое время контактируют 
с белковой оболочкой ядра. Половые хромосомы Х и У, которые 
спирализуются и уплотняются позднее других, нередко задержива- 
ются у оболочки ядра, поэтому на следующей фазе (метафаза) 
их часто видно на периферии, с края скопления хромосом. В позд- 
ней профазе (прометафаза) завершается расхождение центриолей 
и образование полюсов деления клетки. К моменту наступления 

метафазы из специфических белковых нитей, включающих неко- 
торое количество РНК, формируется веретено деления, ориенти- 
рующее в дальнейшем правильное расхождение хромосом к 
полюсам. Хромосомы направляются центромерами в сторону цент- 
ра экваториальной плоскости клетки и ядра, которое к этому вре- 
астворяется, цитоплазма и 
исчезают. 
полностью располагаются в 


разуя так называемую мета- 
но анализировать количество, 
ь число и характер хромосом- 
ойки, или аберрации). В кон- 
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Телофаза. В телофазе хромосомы образуют сгусток У полюсов 
деления, затем начинают деспирализоваться, вследствие чего пе- 
рестают активно окрашиваться и становятся невидимыми для све- 
товой микроскопии. Формируются оболочки новых ядер, появля- 
ются ядрышки. Это указывает на то, что гены хромосом вновь 
вступают в действие. После этого следует цитокинез — деление 
клетки. У животных она делится перетяжкой, у растений строится 
клеточная стенка, причем центрами образования ее фрагментов 
служат остатки нитей веретена. 

Спирализация и уплотнение хромосом в митозе облегчают точ- 
ное распределение генетического материала, уменьшая в тысячи 
раз длину и собирая в компактное образование нити ДНК. Появ- 
ление митотической хромосомы приводит к прекращению действия 
тенов, в митозе энергия клетки не расходуется ни на какие синте- 
зы. Кроме того, гены в синаптеномальном комплексе в значитель- 
но большей степени защищены от повреждающего действия внеш- 
них факторов, в том числе от влияния мутагенов. Это позволяет 
видеть в образовании митотических хромосом средство сохранения 
наследственной информации при передаче ее в дочерние клетки. 

Причины, в результате которых клетка приступает к митозу, 
итоплази | до настоящего времени не вполне ясны, поэтому объяснение дает- 
ся пока на уровне гипотез. Предполагается, что разрастание ЦИ- 
топлазмы до определенного максимума затрудняет эффективную 




























































































лагаются } . 
аемую ме работу генов, и в порядке действия обратной связи происходит 
КолИЧеИ деление ядра и клетки. Ядро с набором хромосом имеет прежние 
: размеры, цитоплазма уменьшается вдвое. В пользу этой теории 
эр ХРОМ" говорят данные по удалению у простейших (амебы) части цито- 
ции). В плазмы. Клетки в таком случае не приступают к митозу и деле- 
центром? ' нию до восстановления некоторой критической величины своей 
амостоя — массы. 
тскимИ те Другой причиной наступления митоза считают нарушение ядер- 
‘ожет пм но-плазменного отношения. Хотя ядро в ходе жизни клетки уве- 
Г не зоэй  личивается, рост цитоплазмы опережает этот процесс. Нетрудно 
тя е видеть в этом то же явление, которое считается причиной митоза 
ся дв и} и деления клетки согласно первой гипотезе. Предполагается так- 
йствИЯ же, что причиной митоза является удвоение хромосом. Наконец, 





допускается, что в определенный момент в клетке возникают спе- 
цифические вещества, стимулирующие вступление ее в митоз. Су- 
щественным моментом всех таких объяснений является представ- 
ление о том, что клетка перед митозом находится в несбаланси- 
рованном, неравновесном состоянии. Поэтому можно предполо- 


















С 
аж й ь жить, что митоз — не только средство точного распределения гене- 
чент ться Я тического материала между исходной и дочерней клетками, но и 
5292 зе средство восстановления равновесия, повышения упорядоченности 
дви 50 у структур и процессов в клетке. 
ИМИ, Митоз обеспечивает биологическое омоложение клетки, поэто- 
о ниИЯ 1 му они избегают преждевременной гибели. На такой точке зрения 
Ю 0со\ ! стоят классик физиологии клеточного деления Д. Мэзия и извест- 
ОМ ол! 5 ный советский генетик И. А. Рапопорт. Существенные детали это- 
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го процесса остаются пока неизвестными, однако ряд примероь 
показывает, что клетки, длительное время не проявляющие ст. 
собности к делению, погибают (исключение представляют, вер. 
ятно, только нервные клетки животных, которые способны без де. 
ления существовать в течение всей жизни организма). 

Причины, вызывающие деление клетки — цитокинез, также по- 
ка не выяснены. Установлено, что в быстроделящихся клетках по- 
вышена активность ферментов рибонуклеаз. Это позволяет пред- 
полагать, что такие ферменты расщепляют комплексы РНК и бел- 
ков, обладающих ферментными свойствами. Освобождаясь от 
связывающей его РНК, фермент приобретает активность и стиму- 
лирует деление клетки. 

Мейоз и фазы мейоза. Мейоз — особое деление ядра, 
которое завершается образованием тетрады, то есть четырех кле- 
ток с одинарным, гаплоидным набором хромосом. У высших жи- 
вотных мейоз происходит в гониальной зародышевой ткани яични- 
ков и семенников. За ним следует гаметогенез — образование зре- 
лых яйцеклеток и спермиев. Мейоз, в отличие от митоза,— единое 
сдвоенное деление, так как между первым и вторым расхождением 
хромосом в мейозе нет настоящей интерфазы с деспирализацией 
хромосом, ростом и развитием клеток, новым удвоением ДНК и 
т. д. В некоторых случаях до окончания мейоза не закладываются 
и клеточные перегородки. Важной особенностью мейоза является 
сближение гомологичных хромосом, во время которого может про- 
исходить кроссинговер, то есть взаимный обмен генами между го- 
мологичными хромосомами, что повышает уровень комбинативной 
изменчивости. 

Как и в митозе, в мейозе наибольшее время занимает профаза. 
В первом делении она является настолько длительной, что в ней 
различают несколько стадий. В зависимости от вида организма и 
изменений в окружающей среде профаза мейоза может длиться 
многие дни и даже годы. У мышей продолжительность профазы 
составляет около 13 дней, у лягушек (правда, в связи с тем, что 
на время зимовки их жизнь как бы «замирает») профаза длится 
около двух лет. У млекопитающих профаза начинается еще в пе- 
риод эмбриогенеза, а созревание яйцеклеток и спермиев происхо- 
дит под контролем гормонов в период половой зрелости. 

В первой профазе мейоза (профаза-Г) различают следующие 
стадии: лептонему, зигонему, пахинему, диплонему и диакинез 
(рис. Зи 4). В лептонеме можно видеть удвоенные нити хромо- 
сом, причем в отличие от митоза они спирализуются не сразу. Это 
связано с тем, что профаза-[ включает процесс кроссинговера, для 
которого необходимо точное соединение гомологичных хромосом. 

В зигонеме парные хромосомы сближаются, происходит конъ- 
югация — соединение двух хромосом в один бивалент. Соединение 
осуществляется с концов хромосом, поэтому места локализации 
гомологичных генов в той и другой хромосоме совпадают. Так как 
хромосомы удвоены, в биваленте имеется четыре хроматиды, каж- 
дая из которых в итоге мейоза оказывается уже хромосомой в гап- 
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Рис. 3. Мейоз и образование тетрады гаплоидных клеток: 
1 — пахинема; 2 — диплонема; 3 — диакинез; 4 — метафаза Т (вид со стороны полюса деле“ 
ния); 5 — конец анафазы 1; 6 — метафаза П; 7 — анафаза П; 8 — телофаза И и образование 
тетрады клеток. 
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жет лоидном наборе хромосом одной из четырех клеток тетрады. В зи- 

гонеме усиливается спирализация и уплотнение хромосом, и бива- 
ие лент выглядит как единое целое. От зигонемы до диплонемы 
тнативио бивалент существует в виде синаптеномального мейотического 
комплекса, аналогичного таковому в митозе, однако белковый кар- 
кас в данном случае скрепляет не две, а четыре хроматиды. 

В пахинеме происходит кроссинговер, отражением которого яв- 
ляются видимые на следующей стадии (диплонеме) перекресты, 
или хиазмы хромосом. В диплонеме бивалент начинает разъеди- 
няться в порядке, обратном тому, который наблюдался при конъ- 
югации. Сначала поляризуются и расходятся центромеры, затем 
в обе стороны от них разъединяются хромосомы, при этом хиазмы 
«скользят» к концам хромосом. Предполагают, что каждая хиаз- 
мз соответствует одному акту кроссинговера. В диакинезе бива- 
лент выглядит в виде двух сопряженных концами дуг, которые 
соединены только концами хромосом. На этом заканчивается про- 
фаза-Г. 

За профазой, как и при митозе, следуют метафаза и анафаза. 
Однако, оставаясь удвоенными, к полюсам расходятся соединен- 
ные центромерой хромосомы, в итоге в телофазе-! каждое ядро 
содержит не двойное, а гаплоидное число хромосом. Поэтому пер- 
вое деление мейоза называют редукционным, уменьшающим чис- 
ло хромосом в ядре. 

За телофазой-Г следует интеркинез — непродолжительное со- 
стояние относительного покоя (хромосомы не претерпевают замет- 
ной деспирализации в телофазе-[ и остаются различимы в течение 
интеркинеза), затем начинается второе деление мейоза. Если по- 
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комбинирование хромосом в клетках диады. Второй причиной уси- 
ления комбинативной изменчивости является кроссинговер, веду- 
щий К возникновению новых комбинаций генов в пределах хромо- 
сом. 

В каждом следующем поколении делящихся клеток в резуль- 
тате действия указанных причин образуются новые сочетания ге- 
нов в гаметах, а при размножении животных — новые сочетания 
генов родителей у их потомства. Это каждый раз открывает но- 
вые возможности для действия отбора и создания генетически раз- 
ных форм, что позволяет существовать группе животных в пере- 
менных условиях среды. Таким образом, мейоз оказывается сред- 
ством генетической адаптации, повышающим в поколениях 
надежность существования особей. 

Важным аспектом мейоза является создание стадийно моло- 
дых клеток, избавление клетки от опасности гибели. Гаметы (про- 
дукты мейоза) оказываются самыми молодыми из всех известных 
видов клеток. Именно гаметы способны дать начало развитию лю- 
бого организма. 

На примере продуктов мейоза можно видеть реализацию диа- 
лектического закона отрицания — отрицания: из стадийно молодой 
клетки через стадию гаметы, затем зиготы и продуктов ее деления 
развивается организм со всем многообразием его признаков и 
свойств. В определенный момент в организме формируется заро- 
дышевая ткань и происходит мейоз, ведущий к образованию кле- 
ток, вновь способных к развитию. 

Гаметогенез. Сперматогенез. В гонадах — половых желе- 
зах — имеется зародышевая гониальная ткань. Ко времени поло- 
вого созревания животного ее клетки (гонии) проходят мейоз и 
дают начало половым клеткам — гаметам. Сперматогенез начина- 
ется с разрастания диплоидной клетки — сперматогонии, которая 
превращается в сперматоцит первого порядка (рис. 5). В этой 
клетке происходит первое деление мейоза, в результате чего полу- 
чаются два сперматоцита второго порядка (диада гаплоидных кле- 
ток). Следующее деление завершает мейоз и приводит к образо- 
ванию тетрады клеток — четырех сперматид, каждая из которых 
путем биохимических, физиологических и морфологических преоб- 
разований превращается в спермий. 

По внешнему виду спермий напоминает клетку простейших, 
подобно им он имеет обтекаемую форму и подвижный жгутик. 
Спермий сходен со зрелой частицей вируса или фага, так как 
ДНК его плотно упакована в оболочку, и гены не функционируют. 
При образовании спермия ядро сперматиды формирует его голов- 
ку, наружную часть которой составляет акросома — уплотненный 
аппарат Гольджи. Значительная часть цитоплазмы сперматиды 
утрачивается, из остатка формируются его покровы и жгутик. 
Центриоль и митохондрии сосредоточены в шейке спермия. Спер- 
мии животных разных видов различаются по форме головки и дли- 
не жгутика. Вместо гистонов в спермиях обнаружены другие про- 
<стые белки — протамины. 
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Количество спермиев в гона 


1 мл эякулята хряка насчитыва 
миев. 


дах самцов огромно. Например, в 
ется 100 млн. и более зрелых спер- 


ка, который, претерпевая мейоз, дает диад 
Созревающая яйцеклетка выделяет маленькую клетку — напра- 
вительное тельце, или полоцит. Эти два ооцита второго порядка 
делятся еще раз, причем яйцеклетка вновь 


Е выделяет направитель- 
ное тельце, завершая мейоз. В итоге формируются зрелая яйце- 
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клетка и три направительных тельца — тетрада гаплоидных кле- 
ток. 
Количество яйцеклеток значительно меньше числа спермиев и 
у сельскохозяйственных животных большинства видов не превы- 
шает несколько тысяч (у разводимых видов рыб, например у кар- 
па, численность икринок, выметываемых самкой, может достигать 
1 млн.). 

Оплодотворение. В результате слияния ядер спермия и 
яйцеклетки происходит оплодотворение. Зигота имеет двойной на- 
бор хромосом. Оплодотворение обеспечивает материальную непре- 
рывность между поколениями и сочетание у потомка признаков и 
свойств его родителей. Однако такое сочетание является не просто 
результатом суммирования генов, а следствием их взаимодейст- 
вия, то есть представляет единство противоположностей (соедине- 
ние разных генотипов родителей). В результате этого обеспечива- 
ется достаточная противоречивость в зиготе, дающая стимул к ее 
активному развитию. Процесс оплодотворения заключается в про- 
никновении одного или нескольких спермиев в яйцеклетку, превра- 
щения ядер спермия в пронуклеус, аналогичный пронуклеусу яй- 
цеклетки, и, наконец, в слиянии одного из мужских пронуклеусов 
с женским. 

Во многих случаях проникновение спермия В яйцеклетку про- 
исходит еще до того, как в ней завершился мейоз. Возможно, что 
спермий оказывает на яйцеклетку существенное физиологическое 
воздействие. Об этом свидетельствуют факты, когда проникнове“- 
ние спермия безусловно необходимо для завершения мейоза, что 
наблюдается у дрозофилы. У ряда видов насекомых, акуловых 
рыб, земноводных, рептилий и птиц нормальным является попада- 
ние в яйцеклетку более одного спермия. Оплодотворение при этом 
является, как и в других случаях, моноспермным, а сверхкомп- 
лектные спермии выполняют трофическую функцию, влияя на 
жизнеспособность развивающегося организма. 

Факультативная полиспермия известна и у млекопитающих, на 
ней основана практика осеменения животных смешанной спермой 
двух производителей, что может привести к увеличению многопло- 
дия и улучшению хозяйственно-полезных признаков потомства. 
Значение физиологической полиспермии обосновано В работах 


В. К. Милованова и И. И. Соколовской. 

В опытах на кроликах Е. К. Меркурьевой (1955) было уста- 
новлено, что при оплодотворении в цитоплазму яйцеклетки прони- 
кает очень большое число спермиев, до 100 и более (рис. 6). При 
спаривании самки с самцом одной породы число спермиев было 
значительно меньше, чем при осеменении самки смешанной спер- 
мой двух самцов, различающихся по породе с самкой. ‚Явление 
множественного проникновения спермиев является нормой. В про- 
нуклеус превращается только один спермий, а остальные выпол- 
няют трофическую функцию и способствуют ускорению а 
зиготы, ее дроблению и выживаемости. В исследованиях Д. И. Ге- 


нина (1950—1953 гг.) показано проникновение спермиев в клетки 
43 
































44 


потомство оказ 
блюдают у гибридов, 
скрещивания. 


В некот 
совместимо 


форм повышает оплодотворенность 


как возраст производителя. 


цессы развития, мейоз и гаметогенез 


Рис. 6. Физиологическая полиспермия у животных (кролики): 


А — осеменение самки осуществляли спермой двух самцов одной поро- 
ды; В — осеменение самки спермой двух самцов двух пород (цифры 
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висят от влияния внешних факторов. Мутации генов, а также 
стрессовые ситуации приводят к аномалиям мейоза и гаметогене- 
за. В некоторых случаях вызванные мутациями отклонения оказы- 
ваются полезными для вида и закрепляются в процессе эволюции. 

При действии очень высоких или низких температур, излуче- 
ний, ядов и других стрессоров возможно неполноценное развитие 
яйцеклеток и спермиев. Яйцеклетки в таком случае могут быть 
способны к оплодотворению, но зародыш погибает до импланта- 
ции. Спермии с измененной формой головки и жгутика либо при 
утрате подвижности чаще всего не способны к оплодотворению 
яйцеклеток. Мутационные изменения в гаметах могут приводить к 
летальности — гибели зародышей в период эмбриогенеза или к ги- 
бели новорожденного. 

Довольно частой аномалией мейоза является нерасхождение 
тех или иных хромосом, при этом пара гомологичных хромосом 
или остается в яйцеклетке, или переходит в направительное тель- 
це. При этом происходит гибель зародыша в эмбриогенезе или 
развитие у него различных патологических синдромов. 

Крайняя форма нерасхождения хромосом в мейозе — сохране- 
ние в исходной клетке всего хромосомного набора, то есть дипло- 
идность. Появляются гаметы с нередуцированным числом хромо- 
сом, а после оплодотворения формируются особи с полиплоидным 
хромосомным набором. Диплоидные яйцеклетки иногда способны 
к развитию без оплодотворения и дают нормальные организмы. 
Такое явление называется партеногенезом и для некоторых видов 
оно считается нормой. Например, партеногенетически размножают- 
ся жуки-долгоносики, у насекомых-палочников более чем из 50% 
неоплодотворенных яиц развиваются нормальные особи. Партено- 
генез распространен у тлей, рачков-дафний, галловых орехотворок. 
Однако эти виды по окончании летнего сезона производят самцов 
и переходят к нормальному половому процессу. 

В случае партеногенеза развитие может быть успешным при 
условии достаточной гетерогенности в генотипе яйцеклетки. По- 
казано, что виды с таким развитием, как правило, являются по- 
липлоидными. Это открывает возможность к накоплению в их ге- 
номе значительного количества мутаций, что компенсирует отсут- 
ствие оплодотворения, при котором другие аллели генов вносятся 
за счет спермия. 

Разновидностью партеногенеза является гиногенез, при кото- 
ром развитие нередуцированной яйцеклетки, то есть с двойным 
набором хромосом, стимулируется проникновением в нее спермия. 
Слияния пронуклеусов при этом не происходит. Известным приме- 
ром такого рода является размножение серебряного карася. Сам- 
ки этого вида откладывают икру на местах нереста других видов 
карповых рыб, мблоки которых стимулируют развитие икринок. 

У низших животных с внешним оплодотворением стимуляция 
партеногенеза возможна даже при незначительном изменении сре- 
ды, в которой находится яйцеклетка. У иглокожих (морские ежи, 
морские звезды) для этого достаточно изменения солености воды 
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‚ даже легкого укола яйцеклетки иглой. Вместе с тем в стрессо. 
вой ситуации партеногенез возможен и у высших ПОЗВОНОЧНЫХ, 
Г. Пинкус и С. Уоддингтон (1939) вызывали у крольчих овуляцию 
путем покрытия их вазэктомированным самцом (с перевязанны. 
ми семяпроводами), после чего охлаждали самкам брюшную 
тасть тела. Затем животным вводили гормон беременности. В Не- 
скольких случаях было отмечено начало беременности без опло- 
дотворения, в двух случаях родились нормальные крольчата. Ох. 
лаждение остановило редукционное деление, и яйцеклетки дро- 
бились при диплоидном числе хромосом. Опыты такого рода ус- 
пешно проведены и на мышах. Такие эксперименты заслуживают 
внимания, так как позволяют получать клоны животных с иден- 
тТичной наследственностью, имеющих генетический комплекс мате- 
финской особи. 

Изучение возможности торможения первого или второго деле- 
ния мейоза имеет практическое значение. Например, при разведе- 
НИИ кур яичного направления более выгодно получать преимуще- 


ственно самок, а в мясном птицеводстве — самцов. В молочном 
скотоводстве нужны в основно 
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ния партеногенетич 
остановка первого 
ведению только са 
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‚ что в данном опыт 
доминирующие признаки, бабочки име 
развивались под контролем генов ядр 
ногенезу у шелкопряда женский пол 

ствие характерного для гибридов 

указывали на их партеногенетическо 
экспериментальному партеногенезу и 
зывают значение генов ядра в насле 
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е материнские особи имели 
ли признаки отца, так как 
а отца. В опытах по парте- 
полученных особей и отсут- 
расщепления в их потомстве 
е происхождение. Опыты по 

андрогенезу наглядно пока- 
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мость признаков особи от характера наследственной информации 
в ядре клетки матери или отца. 

Аномалии гаметогенеза и полового процесса являются отраже- 
нием необычных условий развития и воспроизводства особей. Если 
мейоз и оплодотворение протекают нормально, у потомства со- 
четаются признаки той и другой родительской формы, так как про 
исходит сочетание материнских и отцовских хромосом в ядре зи- 
готы (оплодотворенная яйцеклетка). 

Хромосомы в мейозе расходятся к полюсам деления клеток и 
комбинируются в гаметах случайным образом. В равной мере слу- 
чайной является и рекомбинация хромосом при скрещивании и об- 
разовании зигот в потомстве гибридов. Если избирательность оп- 
лодотворения не препятствует каким-либо сочетаниям материнских 
и отцовских гамет, скрещивание приводит к образованию всех воз- 
можных комбинаций материнских и отцовских хромосом (и ге- 
нов). 

Независимое распределение хромосом в мейозе и свободный 
случайный характер встречи гамет при оплодотворении — основа 
закономерного характера наследования признаков, то есть менде- 
левских правил наследования. 








Глава [У 


ЗАКОНОМЕРНОСТИ НАСЛЕДОВАНИЯ . 
ПРИЗНАКОВ ПРИ ПОЛОВОМ РАЗМНОЖЕНИИ 


Как известно, различают два вида размножения — вегетатив- 
ное и половое. Первое наблюдается, наряду с половым, у расте- 
ний и у некоторых низших животных (губки, гидры, черви и др.). 
У животных вегетативное размножение существенно связано с ре- 
генерацией. Так, у червей исходная особь разделяется на две час- 
ти, у отделившейся задней части отрастает передняя, у передней— 
задняя, и формируются два самостоятельных организма. Круг 
приспособительных возможностей при вегетативном размножении 
относительно невелик, наследственность у таких форм обогаща- 
ется только за счет возникновения новых мутаций. 

Размножение высших животных происходит 
половым путем. 

Преимущество полового размножения состоит в том, что в ре- 
зультате объединения гамет наследственность потомка обогаща- 
<тся сразу по ряду генов, так как действие генов матери сочета- 
ется с действием генов отца. Таким образом, генетическое значе- 
ние полового размножения заключается в объединении генных 
комплексов родителей в единую генетическую систему потомка и 
в сочетании родительских генов, то есть в генетической рекомби- 
нации. Это позволяет вести отбор особей с наилучшими в данной 
среде существования генными комбинациями и более широко рас- 
пространять их. 

Начало строгому, методически выдержанному изучению насле- 
дования признаков было положено работой основателя научной 
генетики Г. Менделя. Следует отметить, что он знал работу 
Ч. Дарвина о происхождении видов. Не удивительно, что Г. Мен- 
дель связывал задачу своего исследования с проблемой эволюции. 

Экспериментальный метод и законы наследования Менделя. 
Г. Мендель (1822—1884) не был первым исследователем, изучав- 
зпим распределение признаков в поколениях особей, полученных 
от ее разных форм. У Менделя были 
выдающ Я шественники, занимавшиеся г Я — 
кие, как И. Кельрейтер, О. Сажре, Ш. Ноден и и. р 
торых были ему хорошо известны. Этим ученым было известно 
явление доминирования — преобладание в потомстве признаков 
одного из родителей. Они наблюдали также разнообразие призна- 
ков в следующем поколении, то, что Г. Мендель 


ль впоследствии 
назвал расщеплением. Наконец, и это, пожалуй, самое важное 
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было отмечено явление независимого наследования разных приз- 
наков гибридов, то, что Г. Мендель обобщил в своем третьем, 
главном правиле наследования. 

Однако ни один из указанных ученых не сумел правильно оце- 
нить результаты собственных исследований. Г. Мендель же совер- 
шил открытие законов наследования признаков У растительных 
гибридов и тем самым дал основу для развития научной генетики. 

Мендель предъявил к условиям проведения опыта ряд требо- 
ваний, которые в совокупности составляют сущность его экспери- 
ментального метода. Эти требования следующие: родительские 
формы, используемые для скрещивания, должны обладать конт- 
растными и стабильными в ряду поколений признаками; должна 
быть гарантия чистоты опыта, чтобы скрещиванию не мешали са- 
моопыление цветков или посторонняя пыльца. Отсюда — тщатель- 
ная кастрация (удаление тычинок) и изоляция цветков родитель- 
ских форм и изоляция цветков у гибридов; гибриды и их потомки 
должны иметь нормальную жизнеспособность и плодовитость. 

В терминах, принятых генетикой, это означает, что исходные 
формы являются по изучаемому признаку генетически чистыми, 
то есть гомозиготны по гену, контролирующему признак. Условия, 
в которых проводится опыт, не мешают четкому и контрастному 
проявлению признаков родительских форм, то есть хорошей экс- 
прессии генов, контролирующих эти признаки. Наконец, в реаль- 
ных условиях опыта не обнаруживается какой-либо гибели или 
летальности гамет, зигот, эмбрионов и особей, что дает возмож- 
ность уверенно анализировать результаты скрещивания и видеть 
в них основание для выявления закономерностей наследования 
признаков. 

Правила наследования (законы Г. Менделя). 
Г. Мендель провел свое исследование на 22 сортах гороха, выбрав 
для анализа семь пар контрастных признаков У исходных форм 
скрещивания. Признаки были следующими: форма зрелых семян 
(круглые либо морщинистые); окраска семядолей зрелых семян 
(желтые либо зеленые); окраска кожуры семян (окрашенная ли- 
бо белая); форма зрелых бобов (гладкие либо с перехватами); 
окраска незрелых бобов (желтая либо зеленая); расположение 
цветков на растении (пазушные цветки либо собранные у верхуш- 
ки наподобие зонтика) и высота растений (высокие или низкие). 

Г. Мендель, скрещивая формы, различающиеся по одному или 
двум выбранным признакам, проанализировал Ги П поколения 
потомства, полученные от самоопыления гибридов, а также резуль- 
таты скрещивания гибридов с исходными формами (возвратное 
скрещивание). Четкое повторение числовых соотношений форм с 
разными признаками во всех вариантах скрещивания позволило 
Менделю сформулировать три правила наследования, которые в 
дальнейшем получили название законов наследования Менделя. 

Правила Г. Менделя следующие: 

1. У гибридов 1 поколения (Е!) не обнаруживалось сочетания 
признаков родительских форм, а проявлялся признак только од- 
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ной из них. Так, наблюдалось преобладание оБранинний кожуры 
белой, желтой окраски над зеленой и гладкой поверх. 
СО : й. Г. Мендель назвал преоб 
ности семян над морщинистой. 1. реобладаю. 
щие признаки доминирующими (господствующими), а те, Которые 
в | поколении исчезали, — рецессивными (следующими за НИМИ). 

Доминантные признаки Г. Мендель обозначил большими, а ре- 
цессивные — малыми буквами (соответственно А и а, Ви 
ит. д.). Г. Мендель установил, что доминирование не зависит от 
того, материнской или отцовской является форма с этим призна- 
ком. Преобладание одного из двух признаков у гибридов Е, по- 
лучило название правила доминирования, или закона единообра- 
зия | поколения скрещивания. Второе название более правильно 
характеризует наблюдаемое явление, так как единообразие гибри- 
дов | поколения не зависит от доминирования, а определяется тем, 
что все они имеют одинаковые гены, контролирующие развитие 
признака. Если от одного из родителей потомство получает на- 
следственный фактор — ген А, а от другого — ген а, все гибриды 
будут иметь структуру Аа и одинаковое проявление признака, .не- 
зависимо от формы доминирования. 

2. При самоопылении растений Е! во И поколении (Е›) наблю- 
далось разнообразие. Четверть растений имела рецессивный приз- 
нак, остальные были подобны. растениям Е! и доминантной роди- 
тельской форме. Расщепление происходит в отношении 3 : | в поль- 
зу доминантной родительской формы. Расщепление происходит в 
соотношении 3:1 в пользу доминантной формы (75% доминант- 
ной и 25% рецессивной формы). Если каждый из родителей пере- 
дает потомку по одному наследственному фактору, ответственному 
за данный признак, гибриды Р, (Аа) передают своим потомкам 
также по одному из этих факторов (А или а). Сочетание их у по- 
томков П поколения дает варианты АА, Ааи аа, причем количест- 
во форм с доминантным признаком оказывается втрое больше ре- 
цессивных форм аа. Это нетрудно видеть из так называемой ре- 
шетки Пеннета, которая имеет следующий вид: 


Гаметы гибридных особей В 


Самка Самец 

А а 
А АА А 
а Аа хе 


аа 


Из схем видно, ЧТО В результате свободного сочетания гамет А 
и а возникают особи типа АА, Аа иа 


а в соотношении 1 АА:2 Аа: 
а ие В р доминирования А над а соотношение составляет 
Н рис. ь 


Г. Мендель показал, что рецессивные особи аа остаются таки- 
ми же и в следующем поколении. Треть доминантных особей (АА) 
сохраняется в поколениях также без дальнейшего расщепления. 
Эти особи фактически уже не являются гибридами. Разнообразие 


во П поколении при разведении гибридов «в себе» (ЕЖЕ!) про- 
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Рис. 7. Схема скрещивания и расщепления по масти у крупного рогатого 
скота. Моногибридное скрещивание красных и белых шортгорнов. 


тивоположно единообразию Т поколения. Единообразие основано 
на тождестве генетической структуры гибридов 1 поколения. Раз- 
нообразие во П поколении объясняется различием генетической 
основы разных особей. 

Г. Мендель установил соотношение 3:1 в Е2 по всем семи выб- 
ранным признакам. Позднее это соотношение, или лежащее в его 
основе 1:2:1, было неоднократно подтверждено в опытах многих 
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исследователей. Отсюда второе правило Г. Менделя: за 
щепления гибридов И поколения. 

3. В опыте, где в анализ были вовлечены две пары признаков 
(А, аи В, Ь), Г. Мендель обнаружил во П поколении независимое 
соотношение 3:1 по каждому из признаков. Так, для пары приз. 
наков, характеризующих окраску и поверхность семян (желтые 
зеленые и гладкие — морщинистые), им было найдено 416 желтых 
(гладких либо морщинистых) и 140 зеленых также гладких или 
морщинистых семян, что соответствует соотношению 2,97: |. Те 
же семена, но рассмотренные как гладкие либо как морщинистые, 
независимо от их окраски дают 440 гладких и 133 морщинистых, 
то есть соотношение 3,03 : 1. Это позволило исследователю сделать 
важнейший вывод: признаки наследуются в поколениях независи- 
мо друг от друга. 

В дальнейшем это положение получило название третьего пра- 
вила Г. Менделя — закона независимого наследования признаков. 
В основе данного явления лежит свободное сочетание генов, обус- 
ловливающих разные признаки гибридов. Это правило называют 
также принципом чистоты гамет, так как влияние генов друг на 
друга в гибридном организме никак не отражается на их природе. 
Как только рецессивный ген (например, а) разъединяется в мей- 
озе гибрида с доминирующим геном (А) и хромосома с геном а 
встречается при оплодотворении с хромосомой, несущей такой же 
ген а, оказывается, что эти гены не изменяются под влиянием А: 
появляется особь с рецессивным признаком исходной формы аа, 
И это сохраняется в дальнейших поколениях. Отмеченное справед- 
ливо в отношении влияния друг на друга любых генов (А на В, 
В на с, с на О ит. д.). Таким образом, взаимодействие генов осу- 
ществляется на уровне их функции, не изменяя их структуры. 

Второе и особенно третье правило Г. Менделя ярко иллюстри- 
рует целостность, дискретность наследственных факторов. Им до- 
казан дискретный, независимый характер наследования признаков, 
а следовательно, дискретная природа наследственных факторов, 
определяющих признаки. Когда были открыты хромосомы и уста- 
новлено, что при мейозе они распределяются к полюсам деления 
клетки случайно, стало понятно, что гены разных признаков ком- 
бинируются в гаметах и далее в зиготе в любых сочетаниях. Но- 
сители генов — хромосомы свободно комбинируются в гаметах, а 


затем в зиготе, и это представляет материальную основу менде- 
левских правил наследования. 

Работы Г. Менделя потребовали расширить генетическую тер- 
минологию. В. Бэтсон (1902) предложил называть особей, полу- 
чивших от родителей одинаковые наследственные факторы, гомо- 
зиготами. Их наследственность выражают буквами АА или аа. 
Потомков, получивших от родителей разные наследственные фак- 
торы, называют гетерозиготами, при этом их наследственность за- 
писывают буквами Аа. 

В. Иоганнсен ввел понятие ген, как единица наследственности, 
соответствующая понятию фактор, которым пользовался Г. Мен- 
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дель. Им же введены понятия фенотип и генотип. Под фенотипом 
понимается проявление суммы различных признаков организма, а 
под генотипом — совокупность наследственных факторов, то есть 
генов. Применяя эти термины к результатам скрещивания, которые 
получил Г. Мендель, можно сказать, что все потомки Т поколения 
гетерозиготны (Аа), а скрещивание Е, ЖЕ: приводит во П поколе- 
нии к расщеплению потомков по генотипам и фенотипам. При мо- 
ногибридном скрещивании в результате расщепления признаков 
по фенотипическому проявлению получают 75% потомков с доми- 
нантным состоянием и 25% потомков с рецессивным выражением 
признака (3: 1), а по генотипам расщепление сопровождается 
формированием гомозиготных особей АА иаа и гетерозиготных Аа. 
Соотношение между ними составляет 1АА: 2Аа: 1аа, или 25% АА, 
50% Аа и 25% аа. 

Разные варианты данного гена, являющиеся результатом мута- 
ции (качественного изменения его структуры), называются алле- 
лями. В рассмотренном выше опыте ген А являлся доминантным, 
а ген а— рецессивным аллелем. В зиготе сочетаются два аллеля 
данного гена, организм будет гомозиготен при наличии одинако- 
ных и гетерозиготен при сочетании разных аллелей гена (АА, аа 
либо, напротив, Аа). 

На основе законов Г. Менделя разработан и широко использу- 
ется для генетической характеристики потомства так называемый 
гибридологический анализ. Он применим как для простых, так и 
для более сложных (полигибридных) скрещиваний. 

Полигибридное скрещивание. В тех случаях, когда анализиру- 
ют различия по одному признаку или свойству, говорят о моно- 
гибридном скрещивании и монофакториальном, или моногенном, 
наследовании. Можно подобрать исходные формы для скрещива- 
ния, которые различаются по двум и более признакам, тогда бу- 
дет иметь место дигибридное, тригибридное, тетрагибридное скре- 
щивание и так далее. В общей форме такое скрещивание называ- 
ется полигибридным. 

Используя решетку Пеннета, нетрудно найти все возможные 
сочетания генов в гаметах и зиготах, то есть среди потомков от 
скрещивания Е! ЖЕ! определить число генотипов, фенотипов и ком- 
бинаций скрещивания. Так, для дигибридных особей АаВЬ, разли- 
чающихся по двум признакам, которые контролируются генами А. 
и В, возможны четыре сочетания генов, дающие четыре типа га- 
мет: АВ, АБ, аВ и а, а также 16 комбинаций скрещивания 
(рис. 8). 

Исходя из теории комбинаций, для любого скрещивания можно 
найти: 97 — число типов гамет у гибридов Е1; 3” — число геноти- 
пов Е› и 4” — количество комбинаций скрещивания (п — число 
анализируемых признаков). Так, для моногибридного скрещива- 
ния в | поколении обнаруживают 21, то есть два вида гамет (А и 
а), во П поколении 3! генотипов (АА, Аа и аа) и 4' комбинации 
скрещивания. Для дигибридного скрещивания — соответственно 22 
видов гамет, 3? генотипов и 4? комбинаций скрещивания. 
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Рис. 8. Схема скрещивания и расщепления по масти и рогатости, комолости у 
крупного рогатого скота. Дигибридное скрещивание черных комолых и красных 
рогатый особей абердин-ангусской и красной степной пород. 



















ния для и признаков выражается биномом (3-1)”. Разложение 
бинома позволяет найти соотношения числа особей в классах с 
одинаковым фенотипом при скрещивании любой степени сложно- 
сти. Например, для тригибридного скрещивания при полном до- 
минировании генов А, В и С получают следующее соотношение фе- 
нотипов (имеющих признаки А, Ви С) —27 АВС, 9 АБВ, 9 АС, 
9 ВС, ЗА, ЗВ, 3 Си 1 аБс. Для полного доминирования величи- 
на 2” определяет не только число видов гамет, но и число феноти- 
пов во П поколении. Так, для дигибридного скрещивания 
2-4 фенотипическим классам в соотношении 9:3:3:1. При дру- 
гих видах доминирования, например при кодоминировании, когда 
каждый аллель имеет возможность для полного проявления в 
признаке, число фенотипов в Е› совпадает с числом генотипов. 

Использование величины 4” позволяет прогнозировать необхо- 
димый объем подопытной популяции, в котором возможно выяв- 
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О ЬНогО для селекционера тенотипа. Так, при созда- 
нии породы короткошерстных кроликов сиреневый рекс в скрещи- 
вании были использованы особи, различающиеся по четырем 
парам генов. Сиреневые рексы — рецессивные гомозиготы по генам 
а, 5, Зиг. Исходя из бинома и величины 4", следует ожидать, что 
одна такая особь может появиться самое малое среди 256 (4“) 
животных. Для создания породы надо было иметь хотя бы две 
особи разного пола, тем самым объем подопытного материала 
следовало увеличить по крайней мере вдвое. В опыте Р. Паркхер- 
стаи В. Вильсона (1933) было действительно найдено два таких 
сиреневых рекса среди 594 животных Е, которые послужили ис- 
ходной формой для создания новой породы кроликов. 

Одним из методов гибридологического анализа является ана- 
лизирующее скрещивание. При полном доминировании признака 
по фенотипу не ясно, гомозиготно (АА) или гетерозиготно (Аа) 
животное по генам А иа, обусловливающим этот признак. Но при 
селекции важно знать, будет ли ценное животное давать однород- 
ное потомство в своем типе или его потомки проявят расщепление 
по данному признаку, то есть будет наблюдаться разнообразие. 
Способ такого анализа фактически предложен еще Г. Менделем 
и получил в дальнейшем название возвратного анализирующего 
скрещивания, которое является способом гибридологического 
анализа. 

Используя для скрещивания в качестве анализатора особь с 
рецессивными признаками, можно выявить генетическую структу- 
ру анализируемой особи. В случае, если испытуемая особь была 
томозиготна, ее потомство от анализирующего скрещивания ока- 
жется фенотипически однородным (ААЖаа—>Аа). Если же ана- 
лизируемая особь была гетерозиготна, то среди ее потомства бу- 
дут особи с доминантным и рецессивным признаком в соотноше- 
нии 1:1 (АаЖаа—>50% Ааи 50% аа). При анализирующем скре- 
щивании необходимо получить от исследуемого животного не 
одного-двух, а по возможности большее число потомков. При про- 
верке на гомозиготность от анализируемой особи требуется полу- 
чить обычно не менее шести, а лучше 10 потомков. Возвратное 
анализирующее скрещивание является также незаменимым сред- 
ством анализа кроссинговера — обмена генами между парными 
гомологичными хромосомами. 

Возможно использование и другого варианта возвратного скре- 
щивания, где в качестве анализатора выступает не только рецес- 
сивная, но и доминантная томозигота. Такое скрещивание пред- 
ставляет собой один из этапов гибридологического анализа и дает 
возможность выявить природу обнаруженных У особей новых из- 
менений. Если при скрещивании таких испытуемых форм (имею- 
щих новые признаки) с исходной формой новый признак исчеза- 
ет у особей 1 поколения, можно предполагать, что этот признак 
является результатом рецессивной мутации. Схема гибридологиче- 
ского анализа генетической природы измененного признака имеет 


следующий вид: 
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Нередко наблюдается так называемое сверхдоминирование, ха- 
рактеризующееся тем, что у гетерозиготных особей признак про- 
является более сильно, чем у гомозиготных доминантных, в этом 
случае гибрид превосходит по показателям развития обоих роди- 
телей. Такое явление называется гетерозисом, оно характеризует- 
ся повышенной жизнеспособностью помесей и некоторых межви- 


довых гибридов, более высокой продуктивностью, преобладанием 
эффекта гетерозигот (Аа>АА иаа). 

Эффект сверхдоминирования можно пояснить следующим обра- 
зом. Допустим, особи с гомозиготным генотипом АА лучше разви- 
ваются и выживают при относительно высоких, а особи с геноти- 
пом аа — в условиях более низких температур окружающей среды. 
В таком случае гетерозиготные животные с генотипом Аа имеют 
возможность успешно развиваться в более широком диапазоне 
температур, чем те и другие гомозиготы. У божьих коровок из- 
вестны формы, которые успешно существуют благодаря гетерози- 
готному состоянию по определенным генам, обеспечивающим гомо- 
зиготам лишь одностороннее, а гетерозиготам — комплексное пре- 
имущество. Одна из гомозиготных форм успешно размножается 
летом, но хуже переносит зиму по сравнению с другой формой, 
лучше зимующей, но имеющей меньший потенциал размножения. 
Гетерозиготы, у которых способность лучше переносить зимовку 
сочетается с активным размножением, обеспечивают процветание 
гибридной популяции. 

У сельскохозяйственных животных примером сверхдоминирова- 
ния признаков может быть гибрид осла и лошади — мул, который 
превосходит родительские формы по живой массе, выносливости 
и долголетию. Сверхдоминирование по ряду признаков (скорость 
роста, живая масса) наблюдается при межвидовой гибридизации 
рыб. Примерами такого рода могут быть гибриды осетровых 

(осетрЖстерлядь; белугаЖстерлядь), а также карповых рыб 
(карпиХкарась). Гибриды белуги со стерлядью (бестеры) успешно 
внедряются в практику. 

Доминирование может зависеть от биологического вида и не 
обязательно проявляется у разных животных сходным образом. 
Так, у крупного рогатого скота черная масть доминирует над крас- 
ной, серой и белой, тогда как У лошадей основной мастью явля- 
ется серая. У грызунов доминирует дикая окраска «агути» — се- 
рый волос с поперечными желтыми полосками. 






Неполное доминирование — это своеобразный эффект взаимо- 
действия аллельных генов, а не простое промежуточное выражение 


признака. У лошадей известна красивая масть «паломино» — 30- 
лотисто-желтые животные с почти белыми гривой и хвостом. При 
спаривании таких гетерозиготных лошадей получают потомство со 
светло-гнедой или бурой и белой мастью. Неполное доминирова- 
ние может создавать впечатление появления нового признака. 
Имеется порода голубых андалузских кур, которые резко отлича- 
ются от черных и белых кур, возникающих в их потомстве. По су- 
ществу же андалузские куры — черные, но с ослабленной окрас- 
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ское паломино, финскую белую и северный буфф (разные тепену 
перехода от коричневой до белой окраски). 
Практическое значение множественного аллелиз 


ма весьма ве. 
лико. У пушного зверя серия аллелеи имеет непосредственное КоМ- 


мерческое значение, поскольку имеются разные варианты окраски 
шкурки. На молекулярном уровне множественный аллелизм явля- 
ется основой для установления происхождения ЖИВОТНОГО И ВЫ. 
яснения возможной связи данного аллеля с продуктивностью и ре. 
зистентностью животных (см. главу «Иммуногенетика и генетиче. 
ский полиморфизм белков»). 

Таким образом, множественный аллелизм характеризует из- 
менчивость не ряда генов, а одного данного гена. В тех случаях, 
когда в пределах ряда множественных аллелей можно наблюдать 
доминирование, во ПП поколении отмечаются характерное для мо- 
ногенного наследования соотношение генотипов 3:1 или 1:29:1. 
В этом отношении множественный аллелизм отличается от поли- 
генного или полимерного действия многих генов, совместно опре- 
деляющих развитие одного признака или свойства. 

Плейотропное действие гена. Ген может оказывать влияние не 
на один, а на несколько признаков в силу того, что действие его 


генного продукта происходит в среде действия других генов. Дей- 
ствие гена не на один, а на несколько признаков называют плей- 
отропией. 


У кур имеется ген Е, вызывающий скручивание стержня перь- 
и тем самым курчавоперость. Перья обламываются, и со време- 
нем птица теряет существенную часть перьевого покрова. Это ли- 
шает ее возможности взлетать на насест, одновременно усилива- 
ется дыхание и потребление пищи для поддержания необходимой 
температуры тела. Развивается гипертрофия сердечной мышцы, 
запаздывает наступление половой зрелости. Яичная продуктив- 
ность, а также оплодотворенность и выводимость яиц, полученных 


от такой птицы, сравнительно низкие. Плейотропный эффект су- 
щественно проявляется у гомозигот. 


Серповидно-клеточная анемия 


ев 


У человека также иллюстрирует 
плейотропное действие мутантного гена. На уровне молекулы он 


выражен в образовании аномального гемоглобина, на уровне клет- 
ки в снижении жизнеспособности эритроцитов, склонности их к 
изменению формы и к гемолизу в венозном кровотоке. На уровне 
организма плейотропное действие гена выражается в развитии 
синдрома тканевого удушья, летальности в гомозиготном состоя- 
нии. Примечательно вместе с тем то, что люди, имеющие такой му- 
тантный ген, устойчивы к малярии. Это объясняет, почему аллель 
серповидно-клеточности сохраняется в популяциях людей, несмот- 
ря на летальность гомозигот. › . 

Наглядным примером плейотропного действия гена является 
желтая мышь. Помимо желтой окраски, у таких мышей обнару- 
живаются склонность к ожирению, утяжеление костяка и опреде- 
ленная устойчивость к заболеванию раком молочной ры. 
У норок аллель пастелевой окраски волоса приводит к уменьше- 
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нию пигментированности радужной оболочки глаз, когтей и губ 
а также к синдрому закидывания головы у некоторы особей. 

Для селекционера плейотропное действие гена — скорее неже- 
лательное явление: оно затрудняет отбор практически полезных 
форм, так как положительное изменение одного признака может 
одновременно сопровождаться отрицательным изменением друго- 
то. Так, повышенное содержание белка в зерне обычно сопровож- 
дается уменьшением урожая хлебных злаков (пшеница, ячмень). 
Меланосаркомой чаще всего заболевают лошади серой масти. Во 
всех такого рода случаях необходимо доказательство того, что 
эффект представляет результат действия именно одного гена, Од- 
нако плейотропия — это свойство, присущее каждому гену, и оно 
указывает на связь процессов индивидуального развития и взаим- 
ную связь генов в генной системе клетки и организма. 

Генный баланс и значение генотипической среды для реализа- 
ции признака. Плейотропное действие гена свидетельствует о том, 
что ген не абсолютно, а лишь в определенной степени независим 
от остальных генов единой генной системы. Если ген способен 
обусловливать не один, а несколько признаков, следовательно, он 
существенно влияет на действие других генов. Однако данный ген 
сам испытывает влияние других генов. Таким образом, признак 
оказывается результатом действия многих генов, на фоне которых 
может проступать эффект одного гена, и тогда мы обнаруживаем 
моногенное менделевское наследование. Иногда действие отдель- 
ных генов не выявляется столь заметно, в этом случае картина 
наследования отличается от той, которая описана в классических 
опытах по менделизму. 

Зависимость действия одного гена от ряда других и вместе с 
тем его способность к плейотропии приводят к понятию генного ба- 
ланса (значение в развитии признака не одного, а ряда генов) и 
тенотипической среды (комплекс генов, обеспечивающих желатель- 
ное выражение необходимого признака). В практике разведения 
сельскохозяйственных животных существует важная проблема со- 
четаемости генотипов спариваемых родительских форм. Положи- 
тельный эффект достигается не при любом, а лишь при определен- 


ном сочетании генов. 

Значение генного баланса показано в ряде исследований. Из- 
вестно, что некоторые гены в гомозиготном состоянии уменьшают 
жизнеспособность особей и даже могут привести к гибели на раз- 
ных стадиях развития. При скрещивании же сочетание этих генов 
у гибрида повышает жизнеспособность особей. Утрата или избы- 
ток генов, в частности вызванное изменением в количестве тех 
или иных хромосом, ведет к существенным отклонениям в харак- 
тере развития особей. Например, при нарушении баланса поло- 
вых хромосом у высших животных наблюдаются аномалии в раз- 
витии, плодовитости, высшей нервной деятельности. 

В общей системе взаимодействия генов можно различать свя- 
зи аллельных генов (система доминирования), неаллельных генов 
(система супрессии) и влияние этих систем друг на друга. 
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Взаимодействие неаллельных генов. Такое взаимо 
щественно влияет на характер выражения признаков 
классические менделевские соотношения расщепления. Различают 
три вида взаимодействия неаллельных генов: комплементарное, 
эпистатическое и полимерное. Проанализируем их в наиболее про- 
стой системе связи генов при дигибридном скрещивании, 

Комплементарное взаимодействие генов, Неал- 
лельность означает, что взаимодействие происходит между генами, 
расположенными в разных участках (локусах) хромосом. ‚Неал- 
лельные доминантные гены вызывают при совместном действии 
новый характерный эффект, что можно изобразить так: 


ААвв Х аавВВ —> ДаВв. 


действие су. 
И изменяер 


‚ которого не было 
Кроме того, 
менделевского 
типам. 


Рассмотрим примеры комплемента 
Соотношение 9:7. Ск 
кроликов приводит к то 


аллель 5; 
кролики имеют в генотипе ген В, но не имеют 
гена А. Наконец, одна из 16 комбинаций представлена животны- 
ми с двойным рецессивным гомозиготным генотипом ааБЬ, в дан- 
ном случае в генотипах нет генов А и В, обеспечивающих компле- 
ментарное взаимодействие. 
Аналогичная картина набл 
разных короткошерстных 


окраска дикого типа агути. С 
белыми ссАА приводит к том ь 
раску типа агути, а во И поколении появляются девять агути, три 
3:4). Нетрудно в этом видеть 
видоизмененные соотношения дигибридного скрещивания 9:3:3: 
:1, когда три комбинации — черные особи, имеющие ген С, но они 
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Рис. 9. Различные виды гребня кур, формирующиеся при комплементарном 
взаимодействии генов, контролирующих форму гребня. Слева направо: 
розовидный, гороховидный, ореховидный и листовидный гребень. 


не имеют комплементарного ему гена А, три комбинации — белые 
особи, в генотипах есть ген А, но нет гена С. Одна комбинация 
состоит из белых мышей, представляющих рецессивный генотип 
ссаа. 

Соотношение 9:3:3: 1 с образованием новых признаков. В пре- 
дыдущих примерах рецессивные гомозиготы ааЪЪ и ссаа не отли- 
чались от одной из исходных форм скрещивания. Однако извест- 
ны примеры, когда не только [ ноколение и 9/16 комбинаций ге- 
нотипов во П поколении, но и рецессивные гомозиготы во П поко- 
лении представляют собой новообразования — характер признака 
у них отличается от такового у исходных форм. 

Так, при скрещивании кур, имеющих розовидный гребень, с ку- 
рами, у которых гребень гороховидный, в 1 поколении и в 9/16 
комбинациях П поколения птица имеет ореховидный гребень. Это 
представляет новообразование как результат комплементарного 
взаимодействия генов А и В. Отношение расщепления в Е2 обыч- 
ное, то есть 9:3:3:1. Кроме девяти комбинаций генотипов (куры 
с ореховидным гребнем), три комбинации дали птицу с розовид- 
ным и три— с гороховидным гребнем, а рецессивные гомозиготы 
также представляют собой новообразование, в результате чего 
гребень у птицы простой, листовидной формы (рис. 9). 

Сходную картину обнаруживают при скрещивании линий дро- 
зофилы, различающихся окраской глаз. Рецессивная мутация 
«браун» вызывает коричневую, рецессивная мутация «скарлет» — 
ярко-красную окраску глаз. При скрещивании этих форм потом- 
ство ЕР; имеет кирпично-красный цвет глаз, во Е› получают девять 
комбинаций с таким же цветом глаз, три — типа «браун», три — 
типа «скарлет», а рецессивная гомозигота оказывается новообра- 
зованием: глаза у 1/16 особей белые. 

Второй тип неаллельного взаимодействия генов — эпистаз, или 
супрессия. 

Эпистатическое взаимодействие генов. Супрес- 
сия — это подавление эффекта мутантного гена, восстановление 
нормы, несмотря на происшедшую до этого мутацию. Эпистаз 
представляет собой супрессию за счет подавления эффекта одного 
гена другим неаллельным ему геном. Эпистатическое действие по- 
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добно доминированию, с тем различием, что эффект гена Подавля. 
ется не его доминантным аллелем, а другим неаллельным теном, 
При этом несущественно, доминантным или рецессивным Является 
эпистатический ген. 

Следовательно, возможны два вида эпистаза: рецессивный п 
доминантный. Рецессивный эпистаз обозначается неравенством ви. 
да аа>В и Ь, доминантный эпистаз — неравенством А>>В. Рецес. 
сивный ген может проявлять эпистатическое действие, находясь в 
гомозиготном состоянии, иначе его действие будет подавлено до. 
минантным аллелем, и эпистаз станет невозможным. 

Рецессивный эпистаз. В приведенных выше примерах расщеп- 
ления в Е› в соотношении 9:7, 7/16 комбинаций генотипов особей 
Е» характеризуются признаком исходных форм скрещивания (на- 
помним, что внешне по данному признаку эти формы не различа- 
лись). У семи комбинаций особей Е› из 16, о которых идет речь, 
наблюдается рецессивный эпистаз, три из них имеют в гомозигот. 
ном состоянии ген а и вместе с тем доминантный ген В (ситуация 
аа>В), у трех в гомозиготном состоянии находится ген Б и доми- 
нантный аллель А (ситуация БА, см. рис. 8). Наконец, гомози- 
готный рецессивный генотип ааЪЬ имеет оба аллеля, которые спо- 
собны осуществлять рецессивный эпистаз. Применительно к скре- 
щиванию белых кроликов это означает, что У одной из исходных 
форм отсутствие окраски шерсти связано с действием одного (на- 
пример, а), у другой формы — с действием другого рецессивного 
супрессора (например, Ь). В 1 поколении и у особей 9/16 комбина- 
ций П поколения эпистаза нет, потому что супрессоры подавлены 
своими доминантными аллелями. У остальных комбинаций особей 
П поколения действует рецессивный эпистаз за счет одного из 
двух или обоих супрессоров. 

Доминантный эпистаз. Для доминантного эпистаза характерен 
сдвиг числовых показателей расщепления во 1 поколении от клас- 

сического 9:3:3:1 в сторону 15:1. Так, при скрещивании серых 
и рыжих лошадей (ССВВЖесЬЬ) все лошади ЕР; были серыми, а 
в Е> из 16 комбинаций 12 оказались серыми, три — вороными и 
одна — рыжей. Эпистаз наблюдается уже у исходных серых лоша- 
дей (С>В) и сохраняется у всех особей Е, (СсВЬ). Во Е> из 16 
комбинаций скрещивания 19 имеют серую окраску, так как у них 


есть доминантный аллель гена С, 3/16 особей характеризуются 
вороной мастью — в их генотипе 


Наконец, 


Аналогичная ситуация обнаружена 
и коричневых собак. Животные Т поколения были все белыми, а 
во П поколении 12 — белыми, три — черными и а УК - 
бинаций имела коричневую окраску. 

У кур породы белый леггорн есть ген ок 
ме он подавлен доминантным супрессором 1, 
цы белые. При скрещивании белых леггорнов 
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рами других пород (Исс) Т поколение Сс имеет белые перья. 
Во П поколении три из 16 особей оказываются цветными, так как 
ген окраски у них освобожден от действия супрессора (вместо не- 
го имеется рецессивный аллель 0). 

Криптомерия. Эпистатические гены до скрещив 
таких генов с генетически другими формами 
своего действия в фенотипе животного. 
подавленных супрессией генов 
и окраски пера). 

Как было показано, в результате скрещивания черных и белых 
мышей у особей [ поколения появляется окраска шерсти типа агу- 
ти, что объясняется комплементарным взаимодействием гена чер- 
ной окраски с геном белой окраски. В то же время это можно 
объяснить эпистазом, при котором ген А выступает в роли непол- 
ного доминантного супрессора (А>>С), ослабляющего черную ок- 
раску до серой и вызывающего действие гена, обусловливающего 
синтез желтого пигмента. До скрещивания особей (черныехбе- 
лые) такая способность гена А у исходных форм остается неиз- 
вестной. Для действия гена А необходимо наличие в генотипе ге- 
на С. 

Таким образом, ряд примеров показывает, что действие гена 
не проявляется в фенотипе, он остается в «скрытом» состоянии. 
Данное явление называют криптомерией. Криптомерные гены иг 
рают определенную роль в наследственности особи, но проявля- 
ются только при скрещивании с генетически другими формами. 

Появление признаков предков, таких, как защитная окраска 
агути при скрещивании у кроликов и мышей,инстинкт насижи- 
вания при скрещивании кур, —это, несомненно, действие генов, 
как бы находящихся в «скрытом» состоянии (явление криптоме- 
рии). 

Полимерия. В 1908 г. Г. Нильсон-Эле установил, что в за- 
висимости от сорта при скрещивании краснозерных и белозерных 
пшениц обнаруживается моно- или полигенный характер наследо- 
вания окраски зерна. При этом был выявлен ряд переходных ок- 
расок от красной до белой. Сходная картина наблюдалась и при 
скрещивании овсов с темной и светлой окраской колосковой чешуи 
зерна. Такой вид наследования получил название полимерного, а 
само явление называется полимерией. Различают аддитивную и 
неаддитивную, а также мультативную полимерию, сходную в не- 
которой степени с аддитивной. ы ы 

При аддитивной, или дополнительной, полимерии каждый из 
генов-полигенов вносит значительный вклад в проявление призна- 
ка. Если обозначить комбинации генов в Е2 дигибридного скрещи- 
вания пшеницы буквами А, а и В, Ъ, нетрудно увидеть зависимость 
интенсивности окрашенности зерна от наличия доминантных ге- 
нов. ААВВ соответствует красному зерну, АаВВ, ааВВ, аааВ и 
Т. п различной степени ослабления красной окраски, наконец, 
рецессивы ааБЬ имеют, как и исходная форма скрещивания, белое 
зерно. 
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Аддитивной форме полимерии аа Неаддитивная, 
при которой уже одного доминантного алл Е ААВ ДлЯ под. 
ного проявления признака, и особи с геноти й ‚› АаБЬ ли. 
бо аааВ по внешнему виду не различаются. Характерное соотно. 
шение расщепления при неаддитивной полимерии — 15:1, так как 
все особи, кроме рецессивных ааЪЬ, сходны. 

Неаддитивная полимерия была обнаружена при скрещивании 
растений пастушьей сумки с треугольными и овальными стручка. 
ми. У потомства | поколения все стручки треугольные, а во [] по. 
колении 1/16 растений имеет овальные стручки, у остальных же, 
как и в [ поколении, они треугольные. 

Соотношение 15:1 присуще также для наследования развитых 
на лапах кур перьев при скрещивании породы лангшан с породой 
золотистый плимутрок. Во | поколении только 1/16 особей не име. 
ет, как и золотистый плимутрок, оперения на плюснах. 

Аддитивная полимерия характерна для наследования количест- 
венных признаков. Продуктивность животного (удой за лактацию, 
живая масса, настриг шерсти и т. п.), скорость бега, в ряде слу- 
чаев резистентность к неблагоприятным воздействиям внешней 
среды — все эти признаки наследуются полигенно, то есть контро* 
лируются многими генами, каждый из которых имеет значение для 
формирования признака. У потомства | поколения, полученного от 
скрещивания животных, различающихся генетически по количест* 
венным признакам, отмечается, как правило, промежуточное вы- 
ражение признака. Во П поколении значения признака составля- 
ют варнационный ряд от показателя одной до показателя другой 
исходной формы скрещивания. 

При мультативной полимерии эффекты кооперации генов не 
суммируются, а умножаются. Биологическая польза и хозяйствен- 
ное значение таких эффектов могут не совпадать, так как слабое 
выражение признака при этом виде полимерии (меньший рост, ма- 
лая скорость развития и тт. п.) приобретает у помесей ‘большее 
значение, чем при аддитивной полимерии. Поэтому наследование 


уклоняется в сторону родительской формы с низкими значениями 
показателей количественных признаков. 
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Модификаторы играют, по-видимому, большую роль в форми- ъ, А 
ровании у особи резистентности к инфекциям и другим стресс- К, и 
факторам. Разные организмы неодинаково (легко или тяжело) пе- | аа 
реносят заболевания или различные нагрузки. Действие модифи- о 
каторов показывает, что для признака имеет значение вся система , Чу 


Я 
= | 





А : 5 


Рис. 10. Варьирование пегости под влиянием ге- 
нов-модификаторов: 
А — при усилении распространения белой пятнистости на 


верхней линии тела; Б — распространение белой пятни“ 
стости на нижней части тела. 








О 
генов, то есть признак определяется не только одним или Несколь, 
кими генами, но в известной мере всем генотипом. 

В некоторых случаях модификаторы могут изменить знак ло. 
минирования на противоположный (см. выше о домини о 


Ровании 
гена (вестиджиал) рудиментарных крыльев у дрозофилы), Это 


указывает на важность генов-модификаторов в определении фе. 
нотипического проявления признака особи. Отбор, направленный 
на создание комплекса генов с желательным модифицирующии 
действием, способствует повышению продуктивности и резистент. 
НОСТИ ЖИВОТНЫХ, 
Крайнюю форму модификаторов представляют эпистатические 
гены, которые могут не только видоизменять или ослаблять прояв« 
ление признака, но и полностью подавлять его развитие. 
Экспрессивность и пенетрантность. Влияние генов» 
модификаторов и внешней среды на развитие признака приводит 
к тому, что у разных особей признак фенотипически проявляется 
по-разному, а у некоторых особей может вообще не проявиться. 
Экспресс аллеля на степень вы* 
аллелем. Внешняя сре- 
ена, то есть выражение 


— . по этой мутации имеют 
изогнутый случаев. Отсюда понятие пол- 
ной и непо 


Экспрессивность и пе 
вития особи. Т 


частности, удалось 
У недоразвития половых желез у 


частот 


от классических соотношений рас- 
щепления в Е. 


1 группа причин связана с невыполне 


нием условий опыта по 
гибридологическому анализу (несоблюде 


о стабильных по свое- | 
роявления признаков от 
перемены условий среды. К причинам отклонений относятся также 
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нарушения жизнеспособности и плодовитости гибридов и их по* 
томства и, наконец, возникновение мутаций генов и хромосом. 

П группа причин связана с взаимодействием неаллельных ге- 
нов, с влиянием на расщепление признаков генов, которые опре- 
деляют пол, и с поведением генов, локализованных в половых 
хромосомах. Во всех таких случаях классические соотношения 

асщепления, как правило отсутствуют, 

К Ш группе причин относятся те, которые вызывают неменде- 
левский характер наследования признаков. Причины эти обуслов- 
лены действием внеядерных цитоплазматических генов либо на- 
хождением генов в одной хромосоме, в результате чего они не мо- 
гут наследоваться раздельно и независимо друг от друга. 
Наконец, причиной отклонения от характера наследования, уста- 
новленного Г. Менделем, могут быть эффекты плейотропии, когда 
разные признаки являются результатом действия одного гена. 

Ниже рассматриваются перечисленные причины отклонения 
от классических соотношений расщепления во П поколении гиб- 
ридов. 

`Недостаточный объем выборки. Для наблюдения закономерно* 
сти необходимо проанализировать признаки у достаточного коли- 
чества животных. Хорошо известно, что в небольшую выборку в 
силу случайности могут попасть одинаковые животные либо соот- 
ношение разных особей в фенотипических классах может оказать- 
ся также случайным. В то же время правильному соотношению 
расщепления может препятствовать случайное преобладание в 
скрещивании только одного из двух типов гамет. Во всех случаях 
увеличение объема подопытного материала дает возможность по- 
лучить ожидаемое соотношение расщепления признаков у потом- 
ства И поколения от скрещивания разных форм. 

Влияние внешних условий. Неблагоприятные условия развития 
могут исказить соотношения расщепления. Например, у гороха в 
жаркие годы в потомстве рецессивных гомозигот ааБЬ наблюда- 
лись все возможные сочетания признаков, которые обычно харак- 
терны для расщепления гетерозигот (АВ, аВ ит. д.). Повышенная 
температура активировала ферменты, что привело к стимулирова- 
нию деления клеток семядолей и превращению морщинистых се- 
мян в гладкие, а также к ферментативному распаду хлорофилла 
и образованию желтой окраски семян вместо зеленой. 

Температура внешней среды может изменить характер прояв- 
ления менделирующих признаков и у животных. Так, в исследо- 
ваниях М. Штандфусса, Э. Фишера, В. Тоуэра установлено, что 
изменение температуры в определенные периоды развития бабо- 
чек и жуков изменяло их окраску. Известно, что при температуре 
выше 95—97°С гималайский кролик становится полностью белым 
и не отличается от альбиноса. На пигментацию растений и кожи 
животных влияют также интенсивность и спектр радиации. 
У львиного зева в условиях теплицы доминирует желтая окраска 
цветков, а при пониженной температуре и ярком освещении — 
красная окраска. При неустойчивой погоде гибриды Е, не прояв- 
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ляют единообразия, а во Рз нарушается п о 


епления. “ 
> связанные с дифференциальной смертностью осо. 


бей. Жизнеспособность многих мутантных и НИ. 
же жизнеспособности исходного дикого типа. в. нениях 
в характере условий развития такие мутанты погибают на ранних 
стадиях развития, что нарушает менделевское соотношение рас- 
щепления в пользу особей дикого типа. Соотношение становится 
больше 3:1 из-за дефицита рецессивных гомозигот. Вместе с тем 
известно летальное действие генов в гомозиготном состоянии. Ими 
могут быть рецессивные аллели, и тогда в результате гибели го- 
мозигот расщепления вообще не происходит (3:0). Если леталь- 
ным эффектом в гомозиготном состоянии обладают доминантные 
аллели, то расщепление во Е» будет не3:1, а2:1. 

Летальное действие гена неодинаково проявляется на ранних 
этапах развития, что иллюстрируют следующие факты. При раз- 
ведении серых каракульских овец наблюдается расщепление в со- 
отношении 3:1 (серые и темные особи). Серые ягнята рождаются 
нормальными, но треть таких животных (четвертая часть пого- 
ловья молодняка) погибает от тимпании при переходе на травя- 
ной рацион. У этих животных нарушены иннервация желудочно- 
кишечного тракта и нормальное пищеварение в рубце. В итоге 
соотношение 3: 1 переходит в 2: 1. 

Летальность у крупного рогатого скота породы декстер. Не- 
полнодоминантный ген декстер обусловливает у гетерозиготных 
особей коротконогость и укорочение головы. При разведении это- 
го скота четверть животных оказывается близкой к декстерам нор- 
мальнои породы керри, половину животных составляют гетерози- 
готы типа декстер, а четверть животных, имеющих доминантные 
гомозиготные генотипы, погибает на 4—8-м месяце эмбриональ- 
ного развития. Телята рождаются с укороченными конечностями 
и бульдогообразной головой. Соотношение типа декстер и типа 
керри среди особей равно 2: 1. 

Аналогично этому известна коротконогость кур, несущих ген 
Ср, в потомстве которых имеет место расщепление 2:1 (коротко- 
ногие и нормальные особи соответственно). Гомозиготы СрСр по- 


гибают в первые дни инкубации. 
У платиновых и беломо 


ности. 
Такой, же вид доминантной летальности с рецессивным харак- 
тером действия гена наблюдается у белых азербайджанских = 
лотистых нутрий, норок разных цветовых типов (блюфрост, бос 
и шедоу), а также у лабораторной желтой мыши. Е 
Линейные и зеркальные карпы с утратой части чешуи и зер- 
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кальные карпы, имеющие лишь отдельные крупные чешуи, дают 
после выклева расщепление на подобных себе и нормальных (по 
крытых чешуей) в соотношении 2:1. Мутантные карпы с освет- 
ленной окраской тела и орнаментом возле спинного плавника да“ 
ют нормальное расщепление в соотношении 3:1. Однако в течение 






















































































































м №| лета четверть особей погибает, и соотношение становится 5 
ть В В настоящее время известны десятки генов с летальным дейста 
Е мо вием У крупного рогатого скота и кур, около 10 таких генов у 
ых р каждого из других видов сельскохозяйственных животных (лоша= 
ели ди, овцы, свиньи, индеики, шелковичный червь). Большую часть 
И летал этих генов составляют рецессивные летали. 
Нант Действие генов-мутаторов. Есть гены, присутствие которых В 
( тенной системе организма вызывает у него ряд мутаций. Под вли+ 
а рана янием мутаторов часто возникают летальные мутации. Эффект 
При > мутатора ярко иллюстрирует действие аномального гена, контро 
ние Во ут фермента ДНК-полимеразы. Мутантный фер- 
ха, мент способен синтезировать новые нити ДНК, но создает поли 
Я мер, не соответствующий строению исходной нити. В связи с этим 
сть пот происходят изменения в новой нити ДНК, что вызывает ряд му* 
на тран. таций в ее генах. Гены- мутаторы известны у микроорганизмов, а 
елудочнь также у дрожжей, кукурузы, ячменя и у дрозофилы. Нетрудно 
‚ В ит жи ты случае действия таких генов у высших орга- 
низмов будут наблюдаться отклонения от менделевских соотноше* 
‹стер. № ний расщепления во П поколении. 
оЗиготиы Неаллельные взаимодействия генов. К ним относятся эффекты 
ении эт генов-супрессоров, генов-модификаторов и полигенов, определяю- 
герам #0? щих развитие количественных признаков организма. Действие этих 
и. генов приводит к отклонениям от классических соотношений рас- 
гетер я щепления. 
иинант" Влияние генов пола. При скрещивании овец рогатых и безро* 
бриоие гих пород в Ги во П поколениях соотношение рогатых и комолых 
ечност., животных составляет 1:1. Однако в Г поколении рогатыми ока 
ер ти зываются самцы и комолыми самки, а во П поколении имеет ме“ 
р сто расщепление 3:1, причем у самцов в пользу рогатости, у са* 
х м мок —в пользу комолости. Из этого примера видно влияние генов 








пола на характер наследования признака. 

Сцепленное с полом наследование. Ряд признаков наследуется 
сцепленно с полом, поскольку гены, контролирующие эти призназ 
ки, находятся в особых половых хромосомах. При этом возможно 
отклонение от классического менделевского наследования (соотно- 
шение 1: 1 вТи И поколениях). 

Сцепление генов. Следует указать и на причины, в силу кото- 
рых в изучаемом материале не может быть расщепления либо оно 
не носит закономерного характера. Если гены находятся в одной 
хромосоме, они наследуются сцепленно и лишь время от времени 
разделяются кроссинговером (меняются местами в паре гомоло- 
гичных хромосом). При полном сцеплении невозможно расщепле- 






























































ным ние, хотя сцепление может нарушаться В результате кроссингове- 
ИСИ ра (см. главу «Хромосомная теория наследственности»). 
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Плейотропное действие гена. При таком действии гена н про 


исходит расщепления в наследовании признаков, поскольку ни 


контролируются одним геном. 

И наследственность. Органоиды ЦИТоплаз. 
мы, имеющие собственную ДНК и способные к самовоспроизведе. 
нию, размножаются в известной мере независимо от деления ядра 
клетки. В дочерние клетки попадает не обязательно Равное число 
органелл. В случае мутации ДНК митохондрий, пластид, других 
цитоплазматических наследственных факторов в дочерние клетки 
попадает разное число мутантных органелл. Неодинаковое их КО- 
личество оказывается и в гаметах. Из этого следует, что при ци- 
топлазматической наследственности не может быть строгих коли- 
чественных соотношений расщепления признаков у гибридов. 

Известны также случаи, когда влияние материнской цитоплаз- 
мы вообще исключает какое-либо разнообразие признака. У неко- 
торых оболочников-асцидий спермий не вносит митохондрию в яй- 
цо при оплодотворении, поэтому наследование митохондрий идет 
только по материнской линии. То же известно для большинства 
случаев наследования мутантных пластид у растений. 

Значение открытых Г. Менделем закономерностей наследова- 
ния для теории эволюции. Согласно теории Ч. Дарвина, виды из* 
меняются путем ряда уклонений от исходной формы. Однако из- 
вестно, что постоянно происходит возвратное скрещивание изме- 


ненных и исходных форм, что должно приводить к регрессии, то 
есть возврату к исходному типу. 
Открытие Г. Мен 


новской теории. Даже если признак исчезает в результате скрещи- 
вания с исходной формой, в следующем поколении он может по- 


е ткрытие Г. Менделя утверждает це- 
постный дискретный характер наследственных факторов и 


ется та история развития органических форм 
своей работе Г. Мендель. 


Дискретный характер наследственности имеет важное практи- 


уровнем продуктивности, которые наследуются особью 
ющихся производителей, давших начало л 
которому данное животное принадлежит, 


от выда- 
иНии или семейству, к 
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Глава У 





ХРОМОСОМНАЯ ТЕОРИЯ НАСЛЕДСТВЕННОСТИ 


Сцепление генов. Известно, что в генотипе организма находит- 
ся много генов, у высших животных количество их составляет де- 
сятки тысяч. Вместе с тем число хромосом — носителей генов у 
большинства видов растений и животных не превышает несколь- 
ких десятков. Это означает, что в каждой отдельной хромосоме 
локализованы сотни и тысячи генов, поэтому они должны наследо- 
ваться вместе, то есть сцепленно. Следовательно, признаки, кото- 
рые контролируются генами, расположенными в одной хромосоме, 
то есть сцепленно, не могут свободно и независимо комбиниро- 
ваться и давать в поколениях численные соотношения, характер- 
ные для менделевского наследования. Это явление было открыто 
в 1906 г. В. Бэтсоном и Р. Пеннетом и в дальнейшем объяснено 
как следствие того, что гены, склонные наследоваться вместе, 


_ находятся в одной хромосоме. Такое наследование получило на- 


звание сцепления генов. Гены одной хромосомы составляют грун- 
пу сцепления; таких групп у вида столько, сколько он имеет пар 
хромосом. 

Рассмотрим различие в характере расщепления при независи- 
мом и сцепленном наследовании двух признаков, гены которых 
обозначим буквами А и В. При независимом наследовании гены 
АиВ находятся в разных парах хромосом, и скрещивание особи, 
томозиготной по этим генам, с гомозиготной рецессивной особью 
можно записать следующим образом: 


ААВВ Х аавв. 


В результате скрещивания получают особь с генотипом АаВв, 
которая является результатом соединения гаметы Аи В с гаме- 
тами а, Ь. Гены находятся в разных хромосомах, поэтому при га- 
метогенезе такой особи получают сочетания: АВ, АБ, аВ и аБ. При 
скрещивании таких особей наблюдается (при условии полного до- 
минирования по обоим генам) классическое расщепление призна- 
ков (9:3:3:1). 

Другая картина видна при сцепленном наследовании, когда ге- 
ны А и В расположены не в разных, а в одной хромосоме. Гено- 
типы особей должны быть записаны иначе, и скрещивание их 
выглядит в этом случае так: 


АВАВ Х авав. 


В результате скрещивания получают особь с генотипом АВаБ, 
которая является результатом соединения гаметы АВ с гаметой 


73 













аБ. Так как гены находятся в одной Е. тибриды б 
давать не четыре, а всего два типа гамет ( и а), ип 
щивании таких особей будет наблюдаться картина, сходн 
щеплением при моногибридном наследовании, а именно; 


1АВАВ: 2АВав : Тавав. 


Гены А и В наследуются в данном случае как один ген, Хотя 
можно видеть, что соотношение 1:2:1 (или 3:1 при полном До- 
минировании) характерно и для гена А, и для В. Е 

Если теперь представить, что в хромосомах данной пары, кро- 
ме генов А и В, имеется еще тысяча генов, станет очевидным, что 
все они, наследуясь сцепленно, дадут у потомков П поколения 
картину не сложного полигибридного, а как бы моногенного на. 
следования для каждого гена. Суть не изменится, если гены од- 
ной пары хромосом будут находиться в другом сочетании (АБ и 


аВ). В этом случае в Е› от скрещивания особей с генотипом АБаВ 
происходит расщепление в соотношении 


1АвАв: 2АвавВ : 1аВаВ. 


Возвратное анализирующее скрещивание дает при независи- 
мом наследовании генов А и В четыре фенотипических класса по- 
томков в соотношении 1:1:1:1, поскольку особи АаВЬ дают че- 
тыре типа гамет. При сцепленном же наследовании получается 


только два типа гамет и два фенотипических класса особей от 
анализирующего скрещивания: 




















АВав Х авав —* 1АВав: 1авав 
или 


АваВ Х авав —> |Двав и 1аВав. 


Таким образом, при генетическом сцеплени 
скрещивание должно выявлять два класса особей независимо от 
Е генов в хромосоме (группа сцепления). 

еполное сцепление и кроссинговер. Откры. 
. тое В. Бэтсоном и 
Р. Пеннетом сцепление генов р 


У душистого горошка было под- 
тверждено другими исследователями на р 


и анализирующее 


й; составля ва 
главных класса в потомстве от анализирующего Вай 
пАкови каки а и В, можно 
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было в гаметах анализируемой особи, в данном случае с призна 
ками АБ и аВ. Однако в случае неполного сцепления появляются 
также особи с сочетанием признаков АВ и аБ. Необходимо сде“ 


лать вывод, что, кроме гамет с сочетанием генов АБ и авВ, у ана= 
лизируемой исходной особи появились гаметы с новым сочетани- 
ем генов АВ и аБ. Кроме особей с генотипами АБаЬ и аВав, 


в потомстве от анализирующего скрещивания возникли особи с ге 
нотипами АВаь и араь. 

Таким образом, видно изменение сочетания признаков у 0с0- 
бей в результате нового сочетания генов в гаметах одного `из их 
родителей. Установление этого факта поставило вопрос, в какой 
момент существования особи происходит нарушение сцепления 
генов. 

В 1909 г. Ф. Янсенс, изучая мейоз у земноводных, обнаружил 
в диплотене профазы-1 хиазмы (перекресты хромосом) и выска- 
зал предположение, что хромосомы в мейозе способны взаимно 
обмениваться участками. Т. Морган развил это представление в 
идею об обмене генами при конъюгации гомологичных хромосом, 
а неполное сцепление было объяснено им как результат такого 
обмена и названо кроссинговером. 

Изучение кроссинговера сыграло существенную роль в созда- 
нии хромосомной теории наследственности и метода генного кар- 
тирования хромосом, то есть выяснения места локализации в них 
определенных генов. 

Т. Морган ввел в практику генетических исследований опыт 
на мухе дрозофиле — быстроразвивающемся и неприхотливом 
объекте. На дрозофиле была показана возможность не только 
кроссинговера, то есть неполного сцепления генов, но и полного 
сцепления, что обусловлено особенностью самцов дрозофилы, у 
которых явления кроссинговера не происходит. В дальнейшем это 
было показано и для самок тутового шелкопряда, которые подоб- 
но самцам дрозофилы имеют разные половые хромосомы Хи у, 
и не проявляют кроссинговера. “Гак как у самцов дрозофилы крос* 
синговер подавлен, изучение его проводилось на самках. 

Генетические доказательства кроссинговера. Известным при“ 
мером генетического доказательства кроссинговера является опыт 
Т. Моргана по скрещиванию серых крылатых мух с черными, 
имевшими рудиментарные крылья (назовем их для простоты иЗ- 
ложения бескрылыми). Ген черной окраски тела «блэк» рецесси- 
вен, его доминантный аллель — серая окраска тела (обозначаются 
соответственно ках В. и-Б*), Ген, недоразаитых зрыльев «вестид- 
жиал» рецессивен, а его доминантный аллель — нормальные 
крылья. Эти аллели обозначаются соответственно буквами у и 
Ур+. Гены этого признака локализованы во второй паре хромосом. 

При скрещивании серых крылатых и черных бескрылых мух 
получают серых крылатых мух (рис. 11). Если у самок с таким 
фенотипом при мейозе и образовании гамет не происходит крос- 
синговера, то при скрещивании их с рецессивным по обоим генам 
самцом (возвратное анализирующее скрещивание с черным бес- 
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Рис. 11. Схема наследования характера развития крыльев и окраски и к 
тела у дрозофилы в случае кроссинговера. 
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крылым самцом Буе 5\у5) должно ‘получиться два фенотипических 
класса особей: серые бескрылые и черные крылатые. 
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Если же в мейозе у самки происходит кроссинговер и аллели 
«вестиджиал» меняются в паре хромосом местами, то в потомст- 
ве от анализирующего скрещивания появляются еще два класса 
особей; черные бескрылые и серые крылатые. 


Гаметы самки 


Бчус+Бу я Х Самец Бубфуя —* Бур Ур , БувБУЕ 
Кроссинговер у серой Черный Серые Черные 
крылатой самки бескрылый крылатые бескрылые 
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Особей с комбинацией новых признаков в результате крос- 
синговера называют кроссоверами. В опыте Т. Моргана таких 
кроссоверных особей было по 8,5, или в сумме по обоим типам 
кроссоверов 17$. 

Было выяснено, что при постоянных и нормальных условиях 
существования мух количество кроссоверов для каждой пары 
сцепленных генов — величина постоянная. Так, при скрещивании 
кур кроссинговер между генами, контролирующими курчавость и 
окраску пера, происходил с частотой, близкой к таковой в упомя- 
нутом опыте Т. Моргана, а именно было обнаружено 19,7% крос- 
соверных особей. По другим парам генов частота кроссинговера 
была иной. В частности, кроссинговер между генами оперения шеи 
и шелковистости пера составил 43%, а между генами коротконо- 
гости и розовидной формы гребня — только 0,4%. 

Т. Морган установил, что различие в проценте кроссоверных 
особей — результат разной степени удаленности в хромосоме генов 
данной группы сцепления от другой. Фактически обмениваются не 
отдельные гены, а участки хромосом с рядом генов. Вероятность 
того, что кроссинговер произойдет между далеко расположенными 
генами, больше того, что он разделит соседние или близко лежа- 
щие гены. Это позволяет картировать хромосомы и определять 
в них места расположения тех или иных генов. Замечательным 
примером такого рода был опыт Т. Моргана по локализации в по- 
ловой Х-хромосоме дрозофилы трех генов: у— желтой окраски те- 
ла, М! --вильчатых крыльев и \у — белой окраски глаз. Процент 

перекреста между генами у и \ составил 1,2, между \ и М — 3,5, 
а между у и М — 4,7. Из этого следовало, что гены у и \/ рас- 
положены в хромосоме ближе, а \ и Ы — несколько дальше друг 
от друга, а гены у и М значительно отдалены друг от друга. 
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Такой способ определения локализации генов применим 
любых объектов, имеющих хромосомы. У форм, утративших 
де эволюции половое воспроизведение, возможна локализация те. 
нов в хромосомах благодаря редко происходящему соматическо. 
му кроссинговеру. С помощью кроссинговера изучают не ТОЛЬКО 
положение генов в хромосоме, но и тонкую структуру генов, Та. 
ким методом было картировано большинство ныне известных ге- 
нов дрозофилы. Вслед за этим были установлены группы сцепле- 
ния и определена локализация ряда генов у кукурузы, лаборатор- 
ных животных, кур и других видов. Было предложено за единицу 
кроссинговера считать один процент кроссоверных фенотипов в 
называть эту единицу морганидой. 

Пример реального расчета расстояния между генами в 
Х-хромосоме кур. При скрещивании петухов (ХХ), имеющих сере- 
бристое оперение, с несеребристыми карликовыми курами (ХУ) 
получили 304 особи, среди них серебристых крупных было 153, 
несеребристых карликовых — 127, несеребристых крупных — 13, 
серебристых карликовых — 11. Ген серебристой окраски обозна- 
чается $, ген карликовости — 4. Генотип петухов $ Ом зам, ге- 
нотип кур (Х-хромосома) — з 4. Так как гены анализатора никак 
не влияют на проявление сочетаний генов анализируемой особи, 
новые сочетания признаков выявляют кроссинговер, который 
произошел в гаметах этой особи. Кроссинговерными особями бы- 
ли 13 животных, полученных в результате оплодотворения спер- 
миями с новым сочетанием $ Оу и 11 животных, полученных 
после оплодотворения спермиями с сочетанием з4\. Процент 
кроссинговера в данном случае равен (13-11) :304=7,9%. 

При анализирующем скрещивании, в котором для анализа 
использовали серебристых петухов с другим сочетанием генов ок- 
раски пера и карликовости (3 Ам з Ру’), процент кроссинговера 
был равен 6,3. Средний процент, учитывая объемы выборок, был 
установлен как 7,0-0,3. Следовательно, гены серебристой окрас- 
ки пера и карликовости находятся в Х-хромосоме кур на расстоя- 
нии семи морганид друг от друга. 

Цитологическое доказательство кроссинговера. В 1931 г- 
К. Штерном было представлено цитологическое доказательство 
кроссинговера в Х-хромосоме дрозофилы. С помощью облучения 
была создана перестройка хромосом, в результате чего одна из 

-хромосом самки приобрела Г-образную форму из-за прикрепле- 
ния к ней участка У-хромосомы, а другая Х-хромосома оказалась. 
укороченной из-за переноса ее части на четвертую хромосому. Та- 
ким образом, обе половые хромосомы были маркированы и имели 
у данной линии мух четкие различия. В короткой Х-хромосоме 
были локализованы аллель гвоздичной (коричневой) окраски глаз 
(сг) и ген полосковидной формы глаз (В). ‚ 

В Г-образной Х-хромосоме были локализованы ген красной ок- 
раски глаз (сг*) и ген круглой формы глаз (В+), то есть аллели, 
характерные для нормальных мух дикого типа. При скрещивании 
самок, несущих маркированные Х-хромосомы, с самцами, имею- 
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Рис. 12. Схема цитологического доказательства кроссинговера у дро- 
зофилы (опыты К. Штерна). 


щими круглые глаза гвоздичного цвета (сгВ+), получили четыре 
класса особей: некроссоверные с твоздичными полосковидными 
и с красными круглыми глазами, а также кроссоверные — с гвоз- 
дичными круглыми и красными полосковидными глазами (рис. 12). 
У кроссоверных мух была обнаружена Г-образная хромосома, что 
доказывало переход в нее одного из анализируемых генов корот- 
кой Х-хромосомы. 

Хромосомная теория наследственности Т. Моргана. Опираясь 
на данные по кроссинговеру У дрозофилы, Т. Морган развил хро- 
мосомную теорию наследственности. Согласно этой теории, гены 
расположены в хромосомах линейно; гены, локализованные в од- 
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) С о ы 
инговера. частота которого является средетвом точного стана 
и местоположения (локализации) гена в хромосоме. — 1919г. 
Т. Морган сформулировал положение, которое в дальнейшем . 
лучило название закона Моргана, или закона сцепления и РЕ 


креста. Это положение наглядно выражает существо представле- 
ния о линейном расположении генов в группах (хромосомах) сцеп- 
ления. Он указывает, что если га, Б и с представляют собою три 
гена и если известны соотношения сцепления между аи, Би с 
то соотношение сцепления между а и с является функцией суммы 
или разности. Другими словами, сравнивая проценты кроссингове- 
ра между несколькими генами, можно расположить их в группе 
сцепления справа и слева друг от друга на расстояниях, соответ- 
ствующих проценту обмена между каждой парой генов. При этом 
действует правило аддитивности: расстояние между первым и 
третьим геном складывается из расстояний между первым и вто- 
рым, вторым и третьим. Сумма этих двух расстояний равна рас- 
стоянию между первым и третьим геном: 


а Ь с 


РЕН ВЕНЕ 


Хромосомы — линейно организованные структуры, поэтому не- 
трудно сделать вывод, что тены, из которых они состоят, так же 
линейно организованы. Это положение было подтверждено данны- 
ми молекулярной генетики. Доказано, что хромосома представля- 
ет собой нить ДНК, соединенную с белками, в том числе и с фер- 
ментами, которые опознают в ДНК границы генов — линейных 
участков ДНК, несущих информацию о признаках, свойствах 
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Рис. 13. Схема мутокроссинговера: 
1— обычный митоз; а — пара гомологичных хромосом до ре ния хроматид 
дение хроматид к полюсам деления; 2 — митоз с соматических ‹россинго 
ция произошла в предыдущем клеточном делении и обозначена в хроматидах 
ванной хромосомы кружками; в, г — соматическая конъюгация томологичны х м 
расхождение хроматид к полюсам деления после кроссинговера (можно ви) ‚ что одна 
из клеток после деления будет гомозиготна по мутации). 


ми, чем в кладках, соответствующих оптимальному возрасту ис- 
ходных самок. 

‚Выявлены гены, контролирующие конъюгацию хромосом в 
мейозе и тем самым воздействующие на частоту обменов и про- 
цесс кроссинговера. «Запирают» кроссинговер также некоторые 
перестройки хромосом (см. главу «Мутационная изменчивость»). 
При попадании особей в относительно стабильные условия среды 
отбор содействует накоплению у них генов и хромосомных мута- 
ций, уменьшающих частоту кроссинговера. 

Соматический кроссинговер. Мейотический кроссинговер, не- 
сомненно, развился из соматического, который как относительно 
редкое явление встречается у ряда объектов. Об этом свидетель- 
ствует, в частности, тот факт, что по мере приближения мейоза 
в соматических клетках возрастает частота сближения гомологич- 
ных хромосом. Изменяя в клетках растений баланс аминокислот, 
удалось вызвать конъюгацию в соматических клетках (корешках). 
Соматический кроссинговер — одна из причин мозаицизма тканей. 

Важными вариантами соматического кроссинговера являются 
гониальный кроссинговер и мутокроссинговер. Кроссинговер, про- 
исходящий в зародышевых клетках гонад до мейоза, приводит 
к образованию клонов рекомбинантных клеток, которые дают на- 
чало группам гамет с одинаковым новым сочетанием аллелен. 
В потомстве, полученном от слияния таких гамет, образуется не- 
обычно большая фракция рекомбинантных особей. Мутокроссин- 
говер происходит под влиянием воздействия на соматическую 
клетку сильных мутагенов, что ведет к появлению мутаций уже в 
[ поколении клеток (хотя при этом мутации могут быть не только 
доминантными, но и рецессивными). В результате конъюгации 
хромосом в соматических клетках возможно возникновение клеток, 
гомозиготных по мутантному аллелю гена (рис. 13). Если такие 

; ботанного мутагеном 
клетки дают начало точке роста, из обра 
зерна вырастает мутантное растение. Мутокроссинговером объяс- 
раста ) . ‹ 
ннетсн аюке появление-во. И: мутаиионном поколении р 
ляющихся семей, состоящих полностью из мутантных особей. 
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Следует указать также на неравный кросейнговер, 
ром взаимного обмена генами не происходит. Один ген 
в гомологичную хромосому и оказывается/рядом со свои 
ным геном, который остается на месте’ Неравный кроссингове 
может приводить к серьезным последствиям для Развития орга. 
низма и иметь значение для эволюции вида (см. главу «Мута. 
ционная изменчивость»). 

Соматический кроссинговер был использован для картирова- 
ния хромосом у плесневых грибов (Г. Понтекорво, 1962). Оказа- 
лось, что хромосомные карты, составленные по частоте сомати- 
ческой и мейотической рекомбинации, совпадают. Это подтвер- 
ждает объективность предложенного Морганом метода определе- 


ния локализации генов и правильно Й 
сть хромосомно 
наследственности. : а 


При кото. 
переходит 
м алл ель- 












Е ЖИЗНЬ, 
ао, где имеется 
движения, МЫ встр 

Дрмя внесло В 91 
длинение: белковые 























Глава \1 





МОЛЕКУЛЯРНЫЕ ОСНОВЫ НАСЛЕДСТВЕННОСТИ 


НУКЛЕИНОВЫЕ КИСЛОТЫ — МАТЕРИАЛЬНАЯ 
ОСНОВА НАСЛЕДСТВЕННОСТИ 


Независимо от степени сложности все органические формы со- 
держат в своем молекулярном строении белок и нуклеиновую 
кислоту — биологические полимеры. Роль белков как биологичес- 
ких катализаторов, а также как строительного материала клетки 
известна достаточно хорошо. Ф. Энгельс указывал, что повсюду, где 
имеется жизнь, мы находим, что она связана с белковым телом, и 
повсюду, где имеется белковое тело, не находящееся в состоянии 
разложения, мы встречаем без’исключения и явления жизни. 

Время внесло в эти представления лишь одно существенное 
дополнение: белковые тела связаны с нуклеиновыми кислотами. 
При этом речь идет не только о взаимодействии белка и нуклеи- 
новой кислоты в ходе обменных процессов клетки. Белки оказа- 
лись генетическими производными нуклеиновых кислот; наследст- 
венная информация, воплощенная в структуре нуклеиновых кис- 
лот, отражается в структуре белка. 

В зависимости от строения нуклеиновой кислоты обнаружива- 
ется определенное чередование в белке составляющих его амино- 
кислот. Особенности нуклеиновой кислоты обусловливают специ- 
фичность белка, данный белок, как производное определенного 
участка нуклеиновой кислоты (гена), является, например, фермен- 
том в отличие от другого белка, представляющего собой строи- 
тельный материал в оболочке клетки. 

Нуклеиновые кислоты — сложные структуры, характеризую- 
щиеся стабильностью своего состава. Они подвергаются разру- 
шающему действию ферментов нуклеаз лишь в определенных слу- 
чаях. Рибонуклеиновые кислоты (РНК) распадаются под действи- 
ем этих ферментов только после того, как примут участие в био- 
синтезе белка. Что касается дезоксирибонуклеиновых кислот 
(ДНК), составляющих основу генов, то отмечено поразительное 
постоянство этих соединений. Они сохраняются без изменения в 
миллионах клеточных поколений. Такая устойчивость может быть. 
объяснена тем, что все процессы в клетке в итоге направлены на 
сохранение ДНК (генов). т. 

Повреждения ДНК, вызванные воздействием экстремальных 
факторов внешней среды, как правило, исправляются специальной 
системой ферментов. В том случае, если такое исправление невоз- 
можно, гены не погибают, а претерпевают мутацию. Целостность 
нуклеиновой кислоты сохраняется, а в результате точковых ло- 
кальных изменений в молекуле ДНК изменяется только характер 
генетической информации. Под влиянием мутантного гена возни- 
кает измененный белок, и это через изменение обмена веществ 
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клетки и организма приводит в конечном счете”к изменению 
деленного признака или свойства. 

В отличие от других соединений нуклеиновые кислоты облада- 
ют способностью к аутокатализу, то естьж синтезу абсолютно точ. 
ных копий нуклеиновой кислоты на основе такого же, синтезиро- 
ванного прежде полимера. Процесс воспроизведения ДНК назы. 
вается репликацией и обеспечивает материальную преемственность 
между поколениями клеток и организмов, так как точное воспро- 
изведение ДНК является вместе с тем точным воспроизведением 
структуры генов. 


Тот же принцип точного воспроизведения осуществляется в 
клетке для передачи генетической информации от гена к белку, 
Подобно тому, как в ходе аутосинтеза по матрице ДНК создается 
новая копия ДНК, в процессе гетеросинтеза по той же матрице 
создается ее копия в виде РНК, которая сама является матрицей 
для образования определенной нити белка. В общем виде путь 
наследственной информации от гена к молекуле белка можно 
выразить так: ДНК-—>РНК-— белок. Переход информации с ДНК 
на РНК называется транскрипцией (переписыванием), а с РНК 
В > полипептидной нити белка — трансляцией (перено- 
сом). 


Выявление генетической роли нуклеиновых кислот, определение 
их строения и значения в биосинтезе белка является одним из 
выдающихся достижений науки ХХ в. ы 

Нуклеиновые кислоты открыты в 1868 г. Ф. Мишером, который 
выделил их из клеточных ядер человека, а затем из спермиев ло- 
сосей. Найденное вещество ученый назвал нуклеином, подчеркнув 
этим его принадлежность клеточному ядру. В дальнейшем рядом 
ученых были изучены молекулярный состав нуклеина и его лока- 
лизация в клетке. Было выяснено, что есть два рода нуклеино- 
вых кислот — дезоксирибонуклеиновая (ДНК), локализованная 
преимущественно в клеточном ядре, и рибонуклеиновая (РНК), 
находящаяся, как правило, в цитоплазме. Было установлено, что 
в состав молекулы ДНК входят азотистые основания — пурины: 
аденин и гуанин (Аи Г) и пиримидины: тимин`и цитозин (Ти 

), а в состав РНК — те же основания, но вместо тимина в ней 
содержится урацил (У). Кроме азотистых оснований, в молекуле 
нуклеиновых кислот имеются сахара-пентозы (в ДНК дезоксири- 
боза, в РНК рибоза) и остатки фосфорной кислоты. 

Основная масса ДНК сосредоточена в хромосомах ядра. Кро- 
ме того, она обнаружена в некоторых органоидах клетки. В; от- 
дельных случаях ДНК накапливается непосредственно в цитоплаз- 

ме клеток. В частности, во время созревания яйцеклеток в ея 
активно удваивается и переходит в цитоплазму ДНК генов, ке 
ходимых для обеспечения ранних этапов развития я 
Этот процесс умножения генов получил ние амплификации; 
он изучен на созревающих яйцеклетках лягушек. ы 

не яйцеклетках кур количество а. 
плазме почти в 100 млн. раз превосходит ее содержан 
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сомах ядра, что указывает на важную роль такой ДНК с 
конкретная ее функция пока точно не известна Посииаа мя 
НК в яйцеклетку из печени в результате распада ны к 
ток в период активного роста яйцеклеток. - Е: 
Основная масса РНК находится в цитоплазме клетки куда она 
поступает из ядра после образования на ДНК-матрице ее 
рибонуклеиновых копий различных генов. Таким образом т 
ние нуклеиновая кислота применимо и к РНК в том смысле, что 
это соединение, как и ДНК, образуется в клеточном ядре — нук- 
леусе. 

Доказательства роли нуклеиновых кислот в наследственности. 
В 1928 г. Ф. Гриффитс сообщил о трансформации — изменении 
наследственного признака у бактерий. Среди пневмококков, вызы- 
вающих обычно воспаление легких и гибель мышей, есть форма, 
при заражении которой этого не происходит. Характерной чертой 
таких непатогенных бактерий является отсутствие вокруг их клет- 
ки слизистой капсулы, которая у патогенных форм представляет 
собой токсин, а по химической природе — полисахарид. Бактерии, 
не имеющие капсулы, образуют шероховатые колонии, бактерии 
с капсулой — гладкие. 

Ф. Гриффитс заражал мышей смесью живых бескапсульных и 
убитых нагреванием капсульных пневмококков, в результате чего 
животные заболевали пневмонией и погибали. Из тела погиб- 
ших мышей были выделены живые клетки бактерий с капсулами, 
которые на питательной среде образовывали гладкие колонии. 
Следовательно, произошло превращение непатогенных бактерий 
в патогенные. 

В 1944 г. О. Эвери с сотрудниками сообщили о том, что фак- 
тором генетической трансформации У пневмококков служит ДНК. 
Было выяснено, что при добавлении белка капсулообразующих 
пневмококков в питательную среду с бескапсульными бактериями 
трансформации признака не происходит. Если же в среду, содер- 
жащую бескапсульные бактерии, добавляли ДНК от капсульных 
бактерий, то получали эффект трансформации, при котором бес- 
капсульные бактерии превращались В капсульные и появлялись 
гладкие колонии. Эффект трансформации был выявлен даже при 

азведении ДНК в миллион раз. 

: рак а: $ микроорганизмов был получен =. 
ряду других признаков, таких, как чувствительность или Усто! 
вость к антибиотикам, способность синтезировать аминокислоты 
ИЕ Отличительной деталью всех экспериментов по трансфор- 
мации было изменение признака клетки-реципиента на признак 

енный характер изменения. Из та- 
клетки-донора, то есть направл ыводы: генетическая 
ких экспериментов следовали следующие выводы: 


Е ов. 
информация обусловлена ДНК; ДНК составляет основу ген 


й НК был опыт 
ом генетической роли д т 
м Чейз (19 заражения бактерий 


А. Херши и М. Чейз (1952), в ий иоактивными фосфо- 
использовали фаговые частицы, меченные рад о итреки- 
ром и серой. Фосфор входит в состав ДНК, а сер ) 
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Рис. 15. Схема строения участка ДНК: 
Ф—С-—ФЬ—С-—... сахарофосфатный остов каждой 
из нитей двойной спирали; А-Т и ЕЕ 
азотистых оснований внутри спирали; А—С-$, 
Т—С-Ф, Г-С-Ф ит. д. — нуклеотиды. Пунктир- 
ными линиями показаны водородные связи между 
азотистыми основаниями ДНК. 











<—Рис. 14. Схема строения двойной спира- 
ли ДНК: кружками обозначены азотистые 
основания; поперечными линиями — соеди 
няющие их водородные связи. Показано 
расстояние в 3,4 А° между соседними 
нуклеотидами и расстояние в 34 А® между 
десятью нуклеотидами (полный оборот спи- 
рали). 





слоты белка. После за 
об 


наружено, что фосфор поступил в клетки, 
лась снаружи. В то же в 


ми, контактными фи ‚› вызывающим лизис 
бактерий. Из этого следовало, что ДНК фага, вошедшая в клет- 
ку бактерии, внесла в нее наследственную информацию о всех 
признаках и свойствах фага, белки зрелых фаговых частиц сфор- 
мировались под контролем ДНК. 


У некоторых прокариот (вирусы, фаги) нет ДНК, а наследст- 
венная информация у эти 


86 



















к. 16, (хем 


| лоднаЯ двойная 
ДЕ, ерные ни 


пиве СлуЧаЙНО, 2 
М усановил, чт 


== 


‚ Ш, а количес 
и) соединение 


Ме-Ь Г 


== 
95) 
Е 
5 = 
55 
Ы 
= 
| 
Е: 











Е 
7 = 

= 

<= 2 

57 9 => 

= 

7’ 

7 

—7 = 
27 

= 




































Рис. 16. Схема полуконсервативного способа репликации ДНК: 
А — исходная двойная спираль; Б — новые двойные нити ДНК. Белые нити — исход- 
ная ДНК, черные нити — вновь синтезированная на магрице исходных, согласно пра- 
вилам комплементарности Чаргаффа. 


гом не случайно, а согласно правилам Э. Чаргаффа (1960), кото- 
рый установил, что количество аденина в ДНК равно количеству 
тимина, а количество гуанина — количеству цитозина. Следова- 
тельно, соединение нитей в ДНК носит комплементарный харак- 
тер (АТ, Г—Ц, рис. 15). 

Связь основания с молекулой сахара прочная, а водородные 


связи между основаниями легко разъединяются. Это позволило 
Дж. Уотсону и Ф. Крику предложить идею о способе воспроизве- 
дения (репликации) ДНК. При формировании новых нитей ДНК 
двойная спираль разделяется на две одиночные нити, и каждая 
из них становится основой (матрицей) для синтеза дочерней нити 
ДНК. Синтез происходит по правилам Э. Чаргаффа (рис. 16), 
в итоге в каждую новую двойную спираль входит одна исходная 
и одна заново синтезированная нить ДНК. Такой способ воспро- 
изведения ДНК получил название полуконсервативного. Он хоро- 
11о объясняет стабильность генов и делает понятным процесс ма- 
териальной непрерывности наследственных структур клетки. 
Правильность такого представления о способе репликации 
ДНК была подтверждена в опытах М. Мезельсона и Ф. Сталя 
(1958), которые пометили ДНК бактерий тяжелым изотопом азо- 
та 'М путем выращивания их на среде с этим изотопом, а затем 
перенесли клетки на среду с обычным азотом им. ДНК микробов 
содержала оба изотопа азота. Разъединив нити ДНК осторожным 
нагреванием, авторы обнаружили, что в каждую из одиночных 
нитей входил только один из изотопов: либо 1!5М, либо ИМ. Из 
этого следовало, что каждая из «гибридных» молекул ДНК дей- 
ствительно состояла из нити-матрицы, содержавшей тяжелый изо- 
топ азота (15№), и дочерней нити, построенной комплементарно 
к нити-матрице и содержавшей уже только легкий изотоп (1 М). 
Исходя из модели строения ДНК, предложенной Дж. Уотсо- 
ном и Ф. Криком, А. Корнберг (1957) синтезировал ДНК в ис- 
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кусственных условиях. Однако это не - ‘просто химический син. 
тез вещества, а имел место биосинтез д К. Для получения 
необходимо было, чтобы в реакционной сведе назходинось некото. 
рое количество уже готовой ДНК (так называемой ДНК-затрав. 
ки). Кроме того, обязательным условием было включение в синтез 
всех четырех предшественников ДНК — азотистых оснований А, 
Т, Ги Цв виде нуклеотидов (основание, соединенное с дезоксири- 
бозой и остатком фосфорной кислоты). Наконец, синтез происхо- 
дил благодаря выделенному из клеток бактерий ферменту ДНК- 
полимеразе, которая соединяла мономеры-нуклеотиды в цепочку 
полимера ДНК. 

Благодаря комплементарному соединению оснований при вос- 
произведении ДНК возникают две тождественные двойные спи- 
рали (пара А—Т разъединяется на АиТи образует пары А-Т 
и ТА, пара ГЦ образует подобным образом пары Г-—Ци ое. 
Ц-Г). Таким образом, при синтезе ДНК матрицами для новых ву 1 ь 
нитей служат обе нити исходной спирали ДНК. ата НОВЫХ было 

Виды ДНК. По своим размерам ДНК высших и низших орга- АК состот из ДВУХ И 
низмов существенно различаются. ДНК вирусов и фагов имет п соираль, У друг! 
относительно немного (от нескольких единиц до нескольких десят- } оторыт УСТАХ, вел 
КОВ ИЛИ сотен) генов, состоит из нескольких тысяч, максимально ЧАИ ь 
сотен тысяч нуклеотидных пар. В ДНК бактерий насчитывается т 
уже до 10 млн. нуклеотидных пар, и это предел для ДНК простей- о о, ПОСЯЩеНЬ 
ших. В каждой хромосоме высшего организма содержатся многие а тете 
миллионы нуклеотидных пар ДНК, в целом количество их дости- ДАК 


| 
гает миллиарда. У прокариот (простейшие) ДНК представляет 
нередко кольцевую структур 
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У в цитоплазме клетки, у эукариотов че и 

(высшие формы) ДНК организована в хромосому с помощью ги- м М 
стонов, образующих ряд нуклеосом. сан О 

Некоторые прокариоты имеют не ДНК, а РНК (вирусы энце- ба В, не 
фаломиелита лошадей, псевдочумы кур, рака молочной железы У Ат 
мышей, вирус ящура, гриппа, некоторые фаги). В то же время нь К к 
вирус оспы, герпеса, болезни Марека у птицы, болезни Ауески Чао ен и 
И зверей, аденовирусы, вызывающие респираторные забо- у о Ч Мати № 
Е Е крупного рогатого скота и многие дру- Мю ей 

› содер . хромосом ядра и ДНК клеточных орга- Чо аы 3 
нелл различаются между собой Размеры и строение ДНК орга- у Я о и 
нелл весьма сходны с размером и строением ДНК прокариот. у оу’ о 

ДНК всех живых существ в целом устроена одинаково, однако | ый ны При 
У разных видов установлено разное отношение молярной суммы м м 
А-Т к молярной сумме Г+Ц. Это отношение называют коэффи- мм м | 
циентом видоспецифичности. Видоспецифичность ДНК выражает- ПР Фо а о 
ся процентом, или долей в ней ГЦ-пар. Эта доля неодинакова \, кт т м, 
разных видов, но в общем можно отметить тенденцию к ых, | м м 
нию числа ГЦ-пар от прокариот к эукариотам, а в пределах т м м им к 
следних —от низших к более высокоорганизованным формам а м и 
В качестве примеров можно привести данные по доле ГЦ-па | № Ч К 
кишечной палочки, пшеницы и курицы. Доля ГЦ-пар у этих видов м 0 м й 
соответственно равна 0,66; 0,45 и 0,42. Однако ДНК каждого вида м \ м № 
88 а В бо, (ы 
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или штамма уникальна. Так, в пределах одноклеточных доля 
ГЦ-пар колеблется от 0,25 до 0,75, и даже между мутантами од- 
ного вида высокоорганизованных форм могут быть найдены зна- 
чительные различия. 


Имеются примитивные формы существ, у которых ДНК пред- 
ставлена не двойной спиралью, а одиночной нитью. Такими яв- 
ляются некоторые фаги. Наличие таких форм позволяет думать, 
что некогда ДНК могла быть однонитчатой, и модель Уотсона — 
Крика отражает строение ДНК, возникшей в процессе эволюции 
в более позднее время. Однако в клетке «хозяина» ДНК таких 
вирусов удваивается и преобразуется в двойную спираль. 

Строение РНК, транскрипция и трансляция. В отличие от ДНК 
РНК представлена одиночными нитями. Исключение составляет 
лишь РНК эритроцитов высших позвоночных, которые в зрелом 
состоянии не имеют ядер, они замещены гемоглобином. Информа- 
ция о строении глобиновых цепей гемоглобина сохраняется в РНК 
и используется по мере изнашивания молекул гемоглобина для 
синтеза новых белковых цепей. Эта РНК эритроцитов, подобно 
ДНК, состоит из двух нитей, соединенных комплементарно и свер- 
нутых в спираль. У других РНК такое соединение отмечено лишь 
в некоторых местах, вследствие чего у них образуются петли — 
«шпильки». 

В работе, посвященной строению ДНК, Ф. Крик предложил 
схему передачи генетической информации от гена к молекуле бел- 
ка: ДНК=РНК-—белок. Как видно из схемы, информация может 
на первом этапе быть обратимой (ДНК=РНК), на втором этапе 
возможен переход только в одном направлении. Это значит, что 
транскрипция информации осуществима как с ДНК на РНК, так 
и обратно. Обратная транскрипция, предсказанная Ф. Криком, 
была позднее, в 60-е годы, экспериментально доказана Г. Теми- 
ным при изучении онкорнавирусов, вызывающих опухоли. После 
проникновения в клетку высшего организма РНК таких вирусов 
становится матрицей для обратной транскрипции и создания ДНК 
с помощью РНК-зависимой ДНК-полимеразы. Матрицей для этой 
полимеразы служит РНК вирусов. ДНК внедряется в хромосомы 
«хозяина», что приводит к извращению развития и перерождению 
в раковые клетки. Позднее было выяснено, что обратная транс- 
крипция может наблюдаться и при нормальном развитии организ- 
ма. В отличие от транскрипции трансляция представляет собой 
односторонний переход генетической информации с РНК в струк- 
туру полипептидной цепи белка. Обратный процесс не происхо- 

ИТ. 

: бы РНК. РНК, обеспечивающая биосинтез белка в клетке, 
подразделяется на рибосомальную (р-РНК), матричную, или ин- 
формационную (и-РНК), и транспортную (т-РНК). Больше всего 
в клетке рибосомальной р-РНК, она составляет примерно поло> 
вину материала многочисленных рибосом. Информационная РНК 
составляет доли процента или проценты от всего количества РНК. 
Однако ее разнообразие отражает разнообразие основной массы 
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2. ИК РНК представлены Несколькии 


десятками форм, с их помо 

обеспечивается перенос 20 ви о 
] аминокислот на рибосомы 
создания полипептидных цепей 






— антикодон 


белка. 
Все РНК образуются в ядре 
Г - РВК в результате транскрипции с 


ДНК, после чего происходит их 
выход из ядра в цитоплазму. Ри. 
босомальная РНК накапливает. 
ся в ядрышках и поступает в ци. 
топлазму по мере необходимости 
создания рибосом. Размеры 
Д— -щктет  Р-РНК постоянны, размеры 
1 и-РНК зависят от длины соот- 
ветствующего гена. Имея в виду, 
о СОРНКЕ что среднее количество амино’ 
показаны только два триплета: антикодон, кислот в полипептидной цепи 
ИК и иле ППА к жоноау белка равно 300, а каждой ами. 
присоединяется аминокислота (АК). нокислоте в гене соответствуют 
три нуклеотида, размеры гена 
можно принять равными примерно 1000 нуклеотидных пар. Соот- 
ветственно этому тысяча (фактически несколько тысяч) нуклео- 
тидов составляют нить РНК. 

Самыми небольшими размерами характеризуются т-РНК, они 
преимущественно состоят из 77 нуклеотидов. В силу комплемен- 
тарности разных участков они замкнуты на себя в нескольких ме- 
стах и образуют три лопасти («шпильки»). Схематично форма 
т-РНК напоминает клеверный лист (рис. 17). Особенностью 
т-РНК являются необычные измененные азотистые основания, ко- 
торые наряду с А, У, Ги Ц входят в нуклеотидный состав этих 
РНК. Возможно, что благодаря их наличию т-РНК приобретает 
способность присоединять только определенную аминокислоту. 

Характерная черта т-РНК — наличие на средней ее лопасти 
трех нуклеотидов, которые комплементарны тройке нуклеотидов 
в и-РНК. Этот триплет нуклеотидов называется антикодоном, его 
соединение с соответствующим триплетом нуклеотидов — кодоном 
и-РНК обеспечивает включение определенной аминокислоты в по- 
липептидную цепь белка. Таким образом, т-РНК оказывается 
средством или, как говорят, оператором перевода генетической ин- 
формации с РНК в структуру белка. 

Помимо трех основных видов РНК, в клетке обнаружены и 
другие, выполняющие различные вспомогательные функции. Ин- 
формация о тех или иных признаках может храниться определен- 
ное время в цитоплазме благодаря так называемым информосо- 
мам — комплексам РНК с белком. Известны РНК, которые уча- 
ствуют в обеспечении резистентности к инфекционным агентам, а 
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также РНК, входящие в состав белковых нитей веретена деления 
ядра, и Т. д. 

Особенности РНК фагов и вирусов. У фагов, имеющих в каче- 
стве наследственных структур не ДНК, а РНК, последняя после 
проникновения в клетку «хозяина» начинает репликацию компле- 
ментарной себе нити и может существовать, подобно ДНК, в дву- 
спиральной форме. 

Характерной чертой транскрипции является считывание инфор- 
мации только строго с одной из двух нитей двойной спирали ДНК. 
Вследствие этого происходит синтез белков с одной из двух в03- 
можных последовательностей аминокислот. Причины того, что 
в клетке не происходит транскрипции РНК с обеих нитей ДНК, 
пока не ясны. Однако МОЖНО предполагать, что это связано с оп- 
ределенной целостной организацией клетки. Как показал экспе- 

имент, в неклеточной среде, когда клетки были превращены в го- 
могенат путем измельчения, транскрипция наблюдалась на той 
и другой нити ДНК и приводила к появлению белковых нитей- 
«перевертышей» с обратной последовательностью аминокислот. По- 
лученные данные указывают на значение тонкой организации 

клетки в обеспечении точной передачи наследственной информа- 
ции от гена к белку. 

Генетический код и биосинтез белка. После того, как было вы- 
яснено, что генетическая информация воплощена в чередовании 
нуклеотидов ДНК, возникла проблема языка, или кода наследст- 
венной информации, а также задача прочтения этого генетическо- 
го кода, или кода биосинтеза белка. Рядом исследователей 
(А. Даунс, Г. Гамов, Ф. Крик с сотрудниками) в 50—60-е годы 
была разработана и экспериментально подтверждена концепция 
генетического кода. Установлено, что «буквой» языка наследствен- 
ной информации служит нуклеотил ДНК или РНК, «словом», со- 
ответствующим определенной аминокислоте в нити белка, — три 
нуклеотида (триплет или кодон), а «фразой» — то количество три- 
плетов, которому соответствует полипептидная нить белка. 

Код является триплетным, неперекрывающимся и вырожден- 
‘ным. Последнее означает, что каждую из 20 аминокислот кодиру- 
ет не один, а большее число триплетов в ДНК и РНК. Сочетание 
из четырех нуклеотидов И Ц) по три дает 64 триплета в 
ДНК. Было выяснено, что 61 триплет кодирует аминокислоты 
(один из них или редко два являются кодонами начала считывания 
информации), три остальных Кодона из 64 являются знаками 
окончания трансляции. В символах нуклеотидов РНК начальным 
кодоном является метиониновый кодон АУГ, а завершающими счи- 
тывание — «стоп-кодоны» УАГ, УАА и УГА (табл. 1). Из анализа 
таблицы видно, что разные сочетания тех же нуклеотидов кодиру- 

ют включение в белковую нить разных аминокислот. Так, кодон 

ГУА кодирует валин, противоположный ему АУГ — метионин И 
начало считывания. Третье сочетание УАГ (стоп-кодон) кодирует 
окончание считывания. Таким образом, при том же нуклеотидном 
составе разный характер единства нуклеотидов в кодоне приводит 
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1. Генетический код биосинтеза белка (код Ниренберга — Кораны) 
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противоположному результату, 


что иллюстрирует единство проти- 
воположностей. В расшифровке ге- 
нетического кода приняли участие 
несколько научных коллективов, 
уководимых М. ‚ Ниренбергом, 
С. Очоа и Г. Кораной. 

Код является универсальным, 
он одинаков для биосинтеза белков 
всех существ (частные отличия в 
коде ДНК митохондрий являются 
вторичными, имеют, но-видимому, 
приспособительное значение, обес- 
печивая относительную  независи- 
мость митохондрий в клетке). Уни- 
версальность кода свидетельствует 
о глубоком единстве жизни на 
Земле. 

Синтез белковых полипептидных 
цепей из аминокислот происходит 
на специфических органоидах цито- 
плазмы — рибосомах. Последние 
состоят из двух субъединиц, одна 
из которых имеет участок контакта 









Рис. 18. Схема строения полири- 
босомы: 
1— нить и-РНК; 2, 3, 4— рибосомы; 
5, 6, 7—т-РНК; А — сайт (место) на 
рибосоме, где т-РНК присоединяется к 
и-РНК; Р — сайт на рибосоме, где воз- 
никает и нарастает цепь полипептида, 
Показаны только кодоны и-РНК, комп- 
лементарные антикодонам т-РНК. 
Кружками обозначены аминокислоты 
на т-РНК и в цепи полипептида. Стрел- 


ками показано направление движения 
и-РНК через рибосому. Обратить вни- 
мание на различную длину полипептид- 
ных цепей у каждой из рибосом (соот- 
ветственно прохождению через них 
и-РНК они длиннее у правых рибосом). 


с и.РНК, а другая — участок, на 
котором в полипептидную цепь 
включаются аминокислоты (рис. 
18). Информационная РНК присо- 
единяется к нескольким рибосомам, 
образуя полирибосому. Благодаря этому интенсивность синтеза 
данного белка изменяется пропорционально количеству объеди- 
ненных рибосом. 

В биосинтезе. белка существенны оба этапа перехода генети- 
ческой информации от гена к структуре полипептидной цепи, то 
есть транскрипция и трансляция. Вместе с тем следует иметь в вн- 
ду, что синтезированные и-РНК не обязательно сразу использу- 
ются в качестве матрицы для синтеза белка. Наличие в цитоплаз- 
ме долгоживущих РНК позволяет провести грань между транс- 
крипцией — процессом подготовки матрицы для синтеза белка и 
о синтезом белковых нитей по матрице 





Перед синтезом белка в цитоплазме происходит активация 
аминокислот, которые соединяются с АТФ и затем с соответствую- 
щими им т-РНК с помощью ферментов арсаз. Далее происходит 


Трансляция аминокислоты в полипептидную цепь белка. Транс- 
портная РНК соединяется своим антикодоном с соответствующим 
кодоном и-РНК, аминокислота при таком положении т-РНК ока- 
зывается в том месте большой субъединицы рибосомы, где про- 
исходит синтез полипептидной цепи (см. рис. 17). 
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В любой момент синтеза контакт матрицы РНК возмож 

только с той т-РНК, антикодон которой комплементарен кодону 
и-РНК, находящемуся в определенном участке малой СУбъедини. 
цы рибосомы, где такой контакт возможен. Это обеспечивает точ. 
ность перевода генетической информации в структуру белковой 
цепи. После разъединения аминокислоты с т-РНК и включения 
ее в растущий полипептид субъединицы рибосомы поворачивают. 
ся относительно друг друга вокруг длинной оси рибосомы И ВЫНО- 
сят триплет и-РНК вместе с т-РНК за пределы рибосомы. На 
Участке контакта и-РНК с т-РНК оказывается очередной кодон, 
К нему подходит соответствующая т-РНК со своей аминокислотой 
и происходит включение этой очередной аминокислоты в цепь 
белка. 

Некоторые простые белки (глютатион, антибиотик грамици- 
дин) могут синтезироваться не на рибосомах, а непосредственно 
в цитоплазме. Для этого нужны специфические ферменты, но нет 
необходимости в т-РНК; и-РНК и рибосомах. Для синтеза белков 
оболочек бактериальных клеток не нужны и-РНК и рибосомы, но 
требуются т-РНК. Таким образом, хотя этапы становления систе- 
мы биосинтеза белка с участием и-РНК, т-РНК и рибосом пока 
че известны, из указанных примеров можно видеть появление эле- 
‘ментов такой системы. При этом, по-видимому, наиболее важную 
функцию в биосинтезе белка выполняют т-РНК, так как они не- 
посредственно осуществляют перевод генетической информации в 
<труктуру белковой цепи. Возможно, что т-РНК вообще были пер- 


ГЕН КАК ЕДИНИЦА НАСЛЕДСТВЕННОСТИ 


"Строение, свойства и действие ген 
исследований позволил существенно у 
ставления о гене. Было доказано, что ген — это Участок нити ДНК, 
который опознается ферментами (РНК-полимеразы), и, следова- 
тельно, представляет собой реальную структуру на молекулярном 
уровне. Вместе с тем именно молекулярный уровень исследования 
дал возможность установить, что ген нечто большее, чем только 
Участок ДНК. Как указывает Н. П. Дубинин (1974), ген является 
биологической системой, органично связанной с цитоплазмой. На 
Уровне генов в развитии природы возникает новое состояние ве- 
щества. Сложноорганизованные гены обнаруживают вместе с тем 
исключительно высокую степень устойчивости и постоянства. Му- 
тации генов происходят со значительно меньшей частотой, чем 
это следует из представлений о химическом взаимодействии днк 
< мутагеном. И. А. Рапопорт (1972) отменает, что по сравнению 
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а. Молекулярный уровень 
глубить и расширить пред- 
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с химическим состоянием вещества гены представляют собой бо- 
лее высокий уровень организации, новый надхимический уровень 
целостности. 

С появлением гена возникла неизвестная ранее способность 
к ПО остроновеленню копий генов в процессе 
синтеза ДНК, а также к гетеросинтезу, то есть передаче инфор- 
мации о структуре гена в структуру РНК и белков, контролирую- 
щих процессы в клетке. : 

Ген является элементарной единицей наследственности, мате- 
риальным фактором, который наследуется в поколениях и контро- 
лирует развитие определенного признака или свойства. Контроль 
осуществляется через генные продукты — РНК и белки (в первую 
очередь биокатализаторы — ферменты, при отсутствии которых не- 
возможны жизненно важные превращения в клетке, образование 
необходимых соединений, расщепление компонентов пищи, созда- 
ние из нее пригодного для усвоения материала и т. д.). В тонкой 
структуре РНК и белков отражена специфика тонкого строения 
гена, поэтому ген контролирует не только возможность развития 
признака или свойства, но также их характерные особенности. 
Разные гены обусловливают разные признаки, а аллели одного 
тена — разный характер одного признака. 

Нить ДНК непрерывна как чередование нуклеотидов. Однако 
она состоит из отдельных конкретных генов. В этом смысле ее не- 
прерывность сочетается с дискретностью, прерывистостью, что еще 
раз иллюстрирует единство противоположностей в наследственной 
структуре. 

Основу гена как единицы наследственности составляет е!® 
структурная целостность — определенность данного участка ДНК. 
в отличие от других участков (других генов). Из целостности гена 
следует определенность и характерность его действия в отличие 
от других генов. Таким образом, ген представляет единство его 
структуры и функции, о чем свидетельствует анализ  точковых 
мутаций: даже самое малое изменение в структуре гена сущест“ 
венно изменяет характер его действия. Из этого следует, что ген 
как структурная единица является также единицей мутирова- 
НИЯ. 

Ген как целостная структура является единицей наследования 
и тем самым единицей рекомбинации. У потомков сочетаются раз- 
ные аллели гена, полученные ими от родителеи. Кроме того, ге- 
ны могут по-разному сочетаться друг с другом в хромосомах В 
результате кроссинговера (обмена генами между РИ 
хромосомами). Однако известны случаи, когда рекомбинации под- 
вергается не целый ген, а некоторая его часть. Такое и 
равнозначно мутации гена. У прокарнот утрИгеНиаЯ ВЕКОМ Ст: 
ция происходит значительно чаще, чем у эукариот, и ее 
тивным средством повышения уровня комбинативной и з 
сти: Вместе с чем у-прокарнот; как И у высших форм, оне 
ют системы рекомбинации, обеспечивающие передачу одн го 


нескольких генов, вплоть До полного генотипа особи. 
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цитоплазмы гены являются ведущим звеном. Это может Создать 
впечатление, что гены в ‘клетке — лишь «справочник» о правила, 
ее существования, что цитоплазма и наследственный материал 
клетки, как ошибочно утверждал А. Вейсман, представляют кать. 
горически разные сущности. 

На деле ситуация иная. Физически ген, конечно, является уча. 
стком ДНК — неизменного полимера, который в отличие от цито- 
плазмы не испытывает постоянных превращений. Однако реально 
ген существует как целостная система транскрипции и трансля- 
ции. В данной системе можно различить структуры и процессы, 
обеспечивающие транскрипцию, а затем трансляцию, но, очевид- 
но, было бы неправильным отделять эти явления от гена. Ген как 
биологическая система — это совокупность структур и процессов, 
обеспечивающих появление и действие в клетке определенного 
генного продукта (РНК или белка). Это представление, как ука- 
зывает Н. П. Дубинин, необычно, так как анализ еще не вскрыл 
всех сторон гена как действующей системы. Однако такое понима- 
ние необходимо. Н. П. Дубинин отмечает, что только такое рас- 
крытие сущности этой системы обеспечит познание и управление 
явлениями жизни. 

Следовательно, представление о гене лишь как о некоторой 
информации о признаке, воплощенной в чередовании разных нук- 
леотидов ДНК, недостаточно и потому неправильно. ДНК — это 
только главное звено в системе действия гена. Ген проявляется 
на уровне генного продукта (РНК или белка), в особенностях 
которого выступает его сущность. Не следует думать, что ДНК, 
РНК и белок независимы. Они представляют собой элементы еди- 
нои системы гена, несмотря на то, что ДНК фиксирована в хро- 
‘мосоме, а РНК и белок функционируют в цитоплазме. 

Действие гена распространяется на любое расстояние в клетке 
и в масштабах организма как целого. Оказывая влияние на цито- 
плазму, ген испытывает ответное действие, так как цитоплазма 
под влиянием генов изменяется, в результате чего изменяются и 
условия действия генов. Это позволяет видеть, что ген находится 


Важно уяснить, что воплощенная в 
ко предпосылка, только возможность развития признака или 
<войства. Она становится реальностью, когда ген действ т, об а- 
зуются РНК и характерный для гена белок а а ке 
появляется контролируемый ферментом продукт обмена а 
Все это происходит в цитоплазме, поэтому ген нельзя пре, став- 
лять вне ее. Единство гена и цитоплазмы неразрывно и ми о. 

Свойства гена. Основные свойства гена — дискретность а Е 
«тность), аллельность и постоянство. Дискретность а 9 


обуслов- 


генах информация — толь- 


ся в характере действия гена, в наследовании признака 
, 
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Ген как биологическая система. Во взаимодействии теноз . 
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ленного данным геном. На молекулярном уровне дискретность 
выявляется в действии фермента РНК-полимеразы, опознающей 
границы гена, в создании этим ферментом РНК-копии гена и 
в возможности комплементарного соединения такой РНК с ДНК 
гена. 

Аллельность гена видна при анализе наследования признаков 
у гибридов, когда проявление признака зависит от аллельного 
состояния гена, то есть его доминантности, рецессивности и других 
состояний. Молекулярные аспекты аллелизма выявляются при 
анализе нуклеотидного состава ДНК, РНК и аминокислотного со- 
става белков (см. главу «Мутационная изменчивость»). 

Постоянство гена подтверждается стабильностью нуклеиновых 
кислот, что отражается в стабильности фенотипических показате- 
лей. Например, у некоторых простейших эукариот имеется крем- 
невый скелет, который сохраняется в поколениях без существен- 
ных изменений сотни миллионов лет. Мутации генов, происходя- 
щие на обозримых отрезках времени, не нарушают закона’ по- 
стоянства гена, а по существу, подтверждают его, так как новые 
мутантные формы до очередной редкой мутации сохраняются без 
изменения. 

Из общих свойств гена следуют его частные свойства. Так, ал- 
лелизм реализуется в специфичности гена. Различны по действию 
и характеру признака не только разные гены, но и аллели одно- 
го гена, что было показано на примерах множественного алле- 
лизма. 

Частным свойством гена является его градуальность, которая 
выражается в эффекте дозы гена. Наблюдения над высшими рас- 
тениями и животными, имеющими тройной набор хромосом, позво- 
ляют в определенных случаях количественно оценивать градуаль- 
ность гена. Например, зерно кукурузы имеет желтую окраску, 
обусловленную геном У (еллоу). Степень окраски изменяется 
в зависимости от присутствия в эндосперме в одном, двух или 
трех наборах кариотипов, которые изменяют дозу гена. В резуль- 
тате количество каротина в зерне растений с генотипами Ууу; УУу 
и УУУ возрастает с увеличением числа однозначно действующего 
гена У до 2,5; 5,0 и 7,5 единицы соответственно. Мутация «бар» 
{полосковидные глаза) у дрозофилы приводит к уменьшению чис- 
ла фасеток на поверхности глаза. В том случае, если мутация 
представлена не двумя, а тремя генами в хромосоме, число фасе- 
ток снижается в большей степени. И. А. Рапопорт обнаружил эф- 
фект восьми доз гена «бар». Глаза у мух имели крайне редуциро- 
ванное число фасеток. Е 

Ген обладает, с одной стороны, таким частным свойством, как 
плейотропия — способность определять не один, а несколько приз- 
наков, а с другой — способностью к кооперации, то есть совместно- 
му определению одного признака (полимерное, или полигенное, 
действие). В этих свойствах гена отражена его связь с другими 
генами. Ген характеризуется также свойством модифицировать 
действие других генов. Крайняя форма такого влияния — способ- 
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дается полное подавление действия и неаллельного. гена, 

Особым свойством гена является способность некоторых алде. 
лей вызывать гибель организма (летальное действие гена), а так. 
же мутации других генов (мутаторное действие гена). 

Тонкая структура гена. Дробимость гена. В период классичес- 
кой генетики господствовало мнение о гене как целостной недели. 
мой наследственной единице. Такое представление о гене было до 
определенного времени достаточным и не стимулировало анализа 
его структуры. Однако в те же годы советскими генетиками 
(А. С. Серебровский, Н. П. Дубинин и др.) было доказано, что 
ген — сложное образование, система, разные участки которой мо- 
гут производить эффект, подобный эффекту неаллельного гена. 
Это было установлено при скрещивании мутантов гена «скьют», 
рецессивные мутации которого приводят к исчезновению щетинок 
на спинном щитке (скутеллуме) дрозофилы. Скрещивание мутан- 
тов, у которых мутация затрагивала развитие разных щетинок, 
должно было привести к появлению особей с исчезновением всех 
этих щетинок. Однако исчезали только те щетинки, развитие ко- 
торых было подавлено у обоих мутантов, остальные щетинки раз- 
вивались. 

Обнаруженное явление производило впечатление эффекта 
комплементарного взаимодействия неаллельных генов (ААЬЬ или 
ааВВ — развитие щетинок подавлено, АаВЬ — щетинки восстанав- 
ливаются). Однако оно было обусловлено не действием разных 
генов, а взаимодействием в пределах одного гена. Был сделан 
вывод, что отдельные участки гена могут при скрещивании ал- 
лельных форм выступать в роли разных неаллельных генов. 

Целостный неделимый ген оказался системой. Стало очевид- 
ным, что ген функционально сложен и дробим. А. С. Серебров- 
ским, Н. П. Дубининым и другими была создана центровая тео- 
рия гена, согласно которой ген включает ряд центров мутирова- 
ния, и эти участки выступают при скрещивании как бы в роли 


неаллельных генов. Однако до развития молекулярной генетики 
конкретного объяснения этого явления не было. 

В 50-е годы исследованиями С. Бензера, Ч. Яновского и др- 
было установлено, что у бактерий генетическая рекомбинация 
может происходить за счет передачи от донора к реципиенту не 
только целого гена, но и отдельных его участков. При этом для 
изменения признака достаточно было изменения в гене реципиен- 
та хотя бы по одному нуклеотиду. Эти опыты Указали на важное 
значение любого участка гена для выражения контролируемого 
им признака. Они приблизили науку к пониманию существа явле- 
ния дробимости гена. 

В 1958 г. Д. Вудвард, а позднее Дж. Финчем и А. Коддингтон 
(1966) соединили в искусственных условиях белковые нити неак- 
тивных ферментов — продуктов разных мутантных аллелей одного 
гена. «Гибридные» молекулы фермента, Образованные из таких 
нитей, оказались хотя и не полностью, но функционально актив- 
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ными. Это показало, ‘что мутация 
затрагивала ген в разных его участ- 
ках. У мутантных гомозигот фермент 
оказывался неактивным. У тетеро- 
зигот фермент состоял из нитей, ко- 
дированных разными мутантными 
аллелями, и дефекты, вызванные 
мутациями в разных участках гена, 
компенсировались нормальными 
участками полипептидных цепей, что 
можно представить следующей схе- 
мой (компенсация дефекта показана 
знаком плюс, рис. 19). 

Поскольку речь ‘идет о компенса- 





= 


Рис. 19. Схема  межаллельной 
комплементации. Показаны две по- 
липептидные цепи в молекуле бел- 
ка, каждая из которых представ- 
ляет продукт разных мутантных 
аллелей того же гена (кружками 
показаны места аминокислотных 
замен, соответствующие точковым 
мутациям в гене; крестиками — 
супрессирующие их участки в про- 





ции мутантного эффекта, происходя- тивоположных нитях). 


щей не в результате взаимодействия 

разных генов, а за счет внутригенного взаимодействия, данное яв- 
ление получило название межаллельной комплементации (рис. 19). 
Эти эксперименты дали наглядное свидетельство тому, что гены 
взаимодействуют на уровне их генных продуктов. Понимание сути 
межаллельной комплементации разрешило противоречие, которое 
возникло в связи с открытием дробимости гена. В соответствии с 
представлением классической генетики ген остается целостной, дис- 
кретной структурой, его дробимость — это функционально разный 
эффект в зависимости от аллельного состояния, связанного с изме- 
чением нуклеотидного состава ДНК в разных участках гена. 

Межаллельная комплементация позволяет глубже понять мо- 
лекулярную сущность взаимодействия генов. В настоящее время 
доказано, что многие белки являются мультимерами, то есть про- 
изводными разных неаллельных генов. В некоторых случаях на- 
блюдается взаимодействие в одной молекуле очень разных генов, 
например генов ядра и митохондрий, генов ядра и генов пластид. 
Примерами таких белков могут быть дыхательный белок цито- 
хром с и фермент рибулозофосфат — карбоксилаза. У первого бел- 
ка одни полипептидные нити кодированы генами ядра, другие — 
генами митохондрий. У второго белка молекула состоит из нитей, 
кодированных как генами ядра, так и генами пластид. 

Явление межаллельной комплементации указывает на функ- 
циональные различия разных участков гена. В настоящее время 
известно, что количество ДНК в генах может значительно превы- 
апать число нуклеотидов, которое отражено в числе аминокислот 
‘белковой цепи. Исследование тонкой структуры гена показало, что 
в генах есть не только транскрибируемые участки, несущие инфор- 
мацию о структуре белка, но и регуляторные участки. Последние, 
по-видимому, служат для опознания гена и точки начала считыва- 
ния информации РНК-полимеразой при гетеросинтезе. Было также 
р что у и-РНК после ее образования происходит про- 

ревания, или так называемый процессинг (рис. 20). 
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Рис. 20. Схема процессинга (созревания РНК). Наверху схема строения геназ 


Р — регуляторная часть; Ц — структурная часть гена (собственно, цистрон), Э — экзоны, и: 

интроны, О — начало считывания и-РНК. Внизу этапы процессинга; /— незрелая и-РНК; 

2 — разъединение участков, соответствующих экзонам и интронам в гене; 3 — зрелая и-РНК 

{стрелками показано промежуточное и конечное положение экзонных участков, точками = 
распавшиеся интронные участки). 


Молекула и-РНК до созревания значительно больше зрелой 
молекулы и в ее составе отмечается чередование участков гена, 
несущих информацию о структуре полипептида и не несущих ее. 
Первые участки называют экзонами, а вторые — интронами. Ин- 
формационная РНК после транскрипции с гена разрезается фер- 
ментами (нуклеазами) по границам экзонов и интронов, затем 
ферменты-лигазы соединяют экзоны в единую нить зрелой РНК, 
интроны диссоциируют в цитоплазме на отдельные нуклеотиды: 
под действием нуклеаз. В результате и-РНК несет уже только 
информацию о структуре полипептидной цепи белка. В последнее 
время стало известно, что интроны могут сохраняться в цитоплаз- 
ме, образуя кольцевые структуры, так называемые вирионы. В не- 
которых случаях они способны вызывать болезнь и гибель клетки 
(организма), что обнаружено у картофеля и других растений. 
Предполагают, что у животных вирионы являются причиной неко- 
торых заболеваний нервной системы. 

Детали строения генов и характер их продуктов (РНК и бел- 
ки) выявляются только благодаря опознающей деятельности фер- 
ментов. В частности, в ходе процессинга не нарушается порядок 
соединения экзонов в последовательности, единственно возможной 
для данного белка, что еще раз подчеркивает роль цитоплазмы 
как строго организованной системы, обеспечивающей правильную 
работу генов. 

Оперон. Если в пределах гена имеются функциональн 
участки, то можно предположить, что при определенных 
такие участки могут приобрести самостоятельное значе 
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Рис. 21. Схема строения лак-оперона: 


1— ген-регулятор; Р — промотор; О — оператор; 2, У, А — структурные гены оперона, конт 

ролирующие синтез ферментов бета-галактозидазы, пермеазы и трансацетилазы; 6.-Р. — бе- 

лок-репрессор; Л — лактоза (пунктирной стрелкой показана производность репрессора от 

гена-регулятора. Положение 1.3 соответствует ВЕ ЫТОМУ оперону. Положение 2 — оперон 
открыт). 


няться до уровня целостных генов. Действительно, как показали 
данные опытов, проведенных Ф. Жакобом и Ж. Моно, среди дру- 
гих генов есть сложные, выполняющие единую функцию, так на- 
зываемые гены-опероны. Ф. Жакоб и Ж. Моно разделили единое 
представление о генах, введя понятие о структурных генах и генах 
регуляции. Исследовав процесс сбраживания кишечной палочкой 
молочного сахара (лактоза), они установили, что он управляется 
несколькими генами, объединенными в систему оперона. Лактоз- 
ный оперон состоит из пяти генов и управляется с помощью про- 
дукта шестого гена-регулятора. Этот продукт является белком-ре- 
прессором, прекращающим в отсутствие лактозы действие оперо- 
на. Строение и действие лак-оперона приведены на рисунке 21. 
Информация о цистронной части оперона считываетя в виде 
единой нити РНК. Это наводит на мысль о том, что оперон являет- 
ся продуктом дифференциации некогда одного гена. 
Белок-репрессор имеет два активных центра, один из них 
имеет химическое сродство к гену-оператору оперона, а другой 
может соединяться с молекулой лактозы. Вследствие этого лакто- 
за оказывается индуктором (возбудителем) работы оперона, а опе- 
рон называется индуцибельным. Молекулы лактозы проникают в 
клетку, одна из них соединяется с репрессором, тем самым оперон 
открывается для действия. Молекула РНК-полимеразы, находя- 
щаяся на гене-промоторе, движется с этого момента вдоль цистро- 
нов оперона и транскрибирует их информацию в виде единой нити 
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РНК. После процессинга образуется и-РНК м. Для фермен, 
тов сбраживания лактозы). Когда вся лактоза расщепляется, и 
лекула репрессора возвращается к оператору и «запирает» оперон, 
Таким образом, в клетке действует рациональный принцип обрах. 
ной связи: ферменты вырабатываются лишь по мере необходимо. 
сти, исчезновение в клетке лактозы служит сигналом для прекра. 
щения работы оперона. к ` 

Тот же принцип обратной связи лежит в основе действия дру. 
гих, так называемых репрессибельных оперонов, контролирую- 
щих не расщепление (усвоение тех или иных соединений), а синтез 
новых веществ клетки. У таких оперонов репрессор находится 
в цитоплазме до тех пор, пока в ней не накопится достаточно про- 
дукта, контролируемого генами оперона. При достижении опреде. 
ленной концентрации синтезированного вещества репрессор про- 
являет сродство к гену-оператору и «запирает» оперон. Ф. Жакоб 
и Ж. Моно продемонстрировали работу такого оперона на примере 
системы генетического контроля над синтезом триптофана. 

Действие оперона обеспечивает экономичный расход энергии 
клетки. В присутствии лактозы кишечная палочка может синтези- 
ровать огромное количество фермента бета-галактозидазы (основ- 
ного фермента сбраживания лактозы). Количество этого фермента 
может составлять более 6% всего бактериального белка в момент 
измерения. При отсутствии регуляции процесса создания фермен- 
тов, энергия и вещества, необходимые для разных синтезов, не 


могли бы распределяться в клетке рационально. Описанная схема 
действия генов выявлена у прокариот. 


У эукариот, у которых клетк 
ны, возникает ф 
организма. Хотя 
их значение мень 
занимают оперо 
по принципу от 
таких системах 
хромосомах. 

Обратим внимание на то, ч 
как ген-промотор и ген-операт 
реплицируются, то есть воспр 
риал клеток следующего поко 


и и ткани строго специализирова- 
ункциональное разделение в пределах системы 
У высших организмов есть опероны, но в целом 
ше, чем у прокариот. Роль оперонов у эукариот 
ноподобные системы генов, действующие также 
рицательной обратной связи. Гены-регуляторы в 
могут находиться в одной, а цистроны — в других 


то в системе оперона такие гены, 


› что при мутации 
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только тогда, когда в ней исчезнет продукт соседнего оперона, на- 
п имер триптофан. Если гены сораживания лактозы зависят от 
триптофанового оператора, то при достаточном количестве в пита- 
тельной среде лактозы и триптофана в клетке будет из-за лактозы 
постоянно повышено осмотическое давление. На фоне гипертонии 
в цитоплазме может измениться и экспрессия других генов, что 
вновь указывает на важное значение динамического равновесия 
тенного контроля цитоплазмы, сопряженной работы генов, генного 
баланса. 

Такого рода примеры иллюстрируют существо плейотропного 
действия гена, обнаруживая эффект гена-оператора, который сам 
по себе не несет информации о ряде признаков, изменяющихся под 
влиянием действия этого гена. 

Изменение характера действия гена происходит в результате 
перемены места его положения среди других генов. Это явление 
называется эффектом положения (см. главу «Мутационная измен- 
чивость»). В принципе любое изменение в пространственном поло- 
жении генов изменяет время появления и соотнесенность (ком- 
партментализацию) в пространстве их генных продуктов. Прежде- 
временное или запоздалое образование продукта, необходимого 
для развития клетки и организма, может не только отразиться на 
их свойствах, но и повлиять на состояние всей системы клетки, 
а возможно, и организма. 

Следует отметить, что соотнесенность генных продуктов ме- 
няется в клетке не только в результате изменения положения 
генов, но и в результате структурного изменения (мутации) гена 
или замены его на другой аллель в результате рекомбинации. 

Системы генной рекомбинации у прокариот. Остановимся на 
молекулярных аспектах рекомбинации у прокариот, не имеющих 
ядра с хромосомами и многоклеточного строения. Кроме упомяну- 
той в начале этой главы генетической трансформации, известны 
также генетическая рекомбинация у вирусов и фагов, половой 
процесс при конъюгации у бактерий и генетическая трансдукция 
у микробов. 

Генетическая трансформация. При генетической трансформа- 
ции гены донора поступают в клетку бактерии-реципиента с ДНК, 
выделенной донором в окружающую среду. Хотя в итоге дело сво- 
дится к замешению гена-реципиента геном донора, однако транс- 
формация проявляет черты биологически обусловленного процес- 
са. Не все, а лишь некоторые, так называемые компетентные клет- 

ки способны к трансформации. Этих клеток больше в период, 
предшествующий активному росту культуры, благодаря чему ре- 
комбинация в этот период проходит более эффективно. 

Для трансформации, как правило, пригодна родственная ДНК 
того же вида, притом в нативной, неразделенной на одиночные 
нити форме. Лишь около одной трети захваченной ДНК включает- 
ся в ДНК реципиента: по-видимому, ферменты соответствующим 
образом «обрабатывают» поступивший фрагмент, в результате 
чего в ДНК встраивается целый ген. Это подтверждается тем, что 
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трансформирующей способностью обладают фрагменты ДНК а 
мером не менее 5 тыс. нуклеотидных пар, что примерн 
ствует размеру гена. 
При трансформации ген донора включается в ДНК «х 
на место его гена, который вытесняется в цитоплазму «хоз 
там прекращает свое существование. Трансформация пок 
на клетках высших организмов, в том числе и на клетках 
ка. Включением ДНК нормальных клеток в питательную среду 
генетически дефектных клеток, ферменты которых функционально 


неактивны, удается восстановить в них активность таких фермен- 
тов. 


Следует отличать генетическую трансформацию, как результат 
включения в ДНК реципиента гомологичного гена, от трансфор- 
мации нормальных клеток в опухолевые в силу ряда причин, 
одной из которых может быть влияние онкогенных вирусов. Одна- 
ко в этом случае в хромосому внедряется чужеродный агент, гены 
которого извращают развитие клетки. Включение вируса в ДНК 
клетки «хозяина» приводит к явлению лизогении, характерному 
для существования так называемых умеренных фагов. _ 

По частоте трансформации отдельных признаков можно судить 
© взаимном расположении генов в нуклеоиде бактерий. Однако 
более эффективны для генного картирования прокариот другие 
виды рекомбинации: генетическая трансдукция и половой процесс 
У микробов. 

Лизогения и генетическая трансдукция. В отличие от литиче- 
ских фагов дефектные умеренные фаги не приводят к немедленно- 
му лизису клетки «хозяина». Продуктом их генной активности 
является белок-репрессор, который по принципу обратной связи 
прекращает транскрипцию и тем самым предотвращает формиро- 
вание зрелых фаговых частиц. Клетка бактерии-хозяина, содержа- 
щая умеренные фаги, становится устойчивой, иммунной к зараже- 
нию литическими фагами того же штамма. Умеренные фаги склон- 
ны встраиваться в ДНК бактерии-хозяина и существовать там 
в виде профага наподобие собственных генов бактерии. Если та 
или иная внешняя причина (действие ультрафиолетовых лучей или 
других стрессоров) оказывает влияние на такую лизогенную клет- 
ку, то белок-репрессор отделяется от ДНК профага и последний 
формирует зрелые фаговые частицы. Происходит лизис клетки, то 
есть ее гибель, после чего возможно новое заражение бактерий, и 
это приводит к образованию новых лизогенных клеток бактерий. 

Однако при выходе из ДНК хозяина дефектный умеренный фаг 
способен включить в свой генотип гены бактерии, как бы воспол- 
няя тем самым некоторую нехватку своих генов. При новом зара- 
жении бактериальной клетки захваченный фагом ген может вклю- 
читься вместе с ним в ДНК бактерии и вытеснить соответствую- 
щий ген реципиента. Такое явление называется генетической 
трансдукцией (от лат. «транс» — далеко и «дукто» — веду). 

Трансдукция была открыта Н. Циндером и Дж. Ледербергом 
в 1952 г. на сальмонелле. Авторы поместили в О-образную трубку, 
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азделенную непроницаемой для клеток сальмонеллы мембраной, 

два штамма бактерий, один из которых не мог развиваться без 
добавки в среду триптофана. Однако в данном случае у бактерий 
был обнаружен собственный синтез триптофана. Причиной этого 
оказался присутствовавший в культуре умеренный фаг, способ- 
ный проникнуть через поры мембраны трубки от одного штамма 
к другому. 

Некоторые фаги включались в различные участки ДНК бакте- 
рий. Используя эту способность фагов, М. Демерек локализовал 
по частоте рекомбинации все известные у сальмонеллы гены. 

Умеренные фаги, включенные в клетку бактерии, могут быть 
причиной возникновения у нее новых свойств: появление белков- 
антигенов, способности расщеплять красители, гемолизировать 
эритроциты, вырабатывать токсины. Например, попадание в клет- 
ки дифтерийной палочки или гемолитического стрептококка прису- 
щих им умеренных фагов приводит к превращению клеток-хозяев 
в остропатогенное начало. Такие бактерии вызывают у людей 
дифтерию и скарлатину. 

Лизогенное состояние клетки как возможная причина болезней 
животных. Возможность включения чужеродных генов в хромосо- 
мы высших организмов рассматривается как причина некоторых за- 
болеваний. Выше говорилось об индуцирующих рак онкорнавирусах. 
Помимо этих вирусов, лизогенное состояние клеток хозяина могут 
вызывать лейкозо-саркомные вирусы птицы. Вероятна также ли- 
зогения вирусного происхождения при лейкозе крупного рогатого 
скота и других животных. Лизогения лежит в основе такого забо- 
левания овец, как скрепи (см. главу «Генетика овцы»). 

Рекомбинация у фагов и вирусов. Рекомбинация у фагов от- 
крыта в 1946 г. А. Херши и независимо от него М. Дельбрюком 
и В. Бейли. Обобщая данные этих исследователей, можно описать 
рекомбинацию у фагов следующим образом. Известны штаммы 
фага, способные вызывать быстрый лизис бактерий и образовы- 
вать крупные пятна лизиса. Если такой фаг использовать для за- 
ражения смешанной культуры бактерий совместно с фагом, спо- 
собным лизировать только один из ‘двух бактериальных штаммов, 
то на газоне бактерий появятся все четыре вида пятен лизиса: 
мелкие мутные, крупные светлые, крупные мутные и мелкие свет- 
лые. Два последних вида являются рекомбинантами. При этом, 
как и в других случаях рекомбинации у прокариот, не происходит 
взаимного обмена генами. 

Рекомбинация вирусов имеет значение для практики преду- 
преждения болезней. Рекомбинантные формы вируса возникают 
значительно чаще, нежели редкие мутации. В связи с этим затруд- 
няется создание универсальных вакцин, в частности вакцин против 
острых респираторных заболеваний. з 

Конъюгация и половой процесс бактерий. Бактерии кишечной 
палочки могут соединяться в конъюгационные пары посредством 
полового плазматического «мостика». Это позволяло считать, что 
конъюгация является формой полового процесса и должна сопро- 
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вождаться появлением генетических рекомбинантов. 
ство такому предположению было получено в опытах 
берга и Э. Татума, а также Ф. Жакоба и Э. Вольмана. 


В 1946 г. Ледерберг и Татум доказали, что конъ 


Югация п 
Вы ИВО. 
дит к генетической рекомбинации у бактерий. На иво 


ПОлНОЦеннуя 
питательную среду были высеяны совместно бактерии двух и 
мов кишечной палочки, нуждающиеся для развития в 
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факторах роста (одна форма не росла без метионина 
вторая — без треонина, лейцина и витамина В!). Через 
часов произвели пересев на минимальную среду, не содержащую 
указанных веществ, и обнаружили, что в чашках Петри появились 
колонии микробов, независимых от данных факторов роста, 

В опытах Ф. Жакоба и Э. Вольмана было установлено, что 
при конъюгации бактерий осуществляется ориентированный пере: 
нос генов от одной бактерии к другой. Исследователи воспользо- 
вались штаммами кишечной палочки, обладающими высокой спо- 
собностью к рекомбинации НЁй-штамм. Опыт заключался в преры: 
вании конъюгации бактерий через определенные периоды времени 
путем встряхивания культуры в миксере. Затем бактерии высева. 
ли на различные селективные среды, не содержащие те или иные 
факторы роста. Было выяснено, что пропорционально времени 
конъюгации увеличивается частота рекомбинации, причем поря- 
док передачи генов от донора к реципиенту сохраняется. Таким 
образом был доказан односторонний характер переноса генов при 
конъюгации и установлено, что она действительно представляет 
форму полового процесса простейших. 

лазмиды и их роль в жизнедеятельности бактерий. При изу" 
чении полового процесса у бактерий было выяснено, что возмож“ 
ность передачи генов от донора к реципиенту связана при конъю- 
гации с наличием в клетках бактерий особой плазмиды, получив: 
шей название полового фактора (Е-фактор). Эта плазмида раз: 
множается в клетках донора независимо от репликации его 
и может быть при конъюгации передана другой бактерии. Нали- 
чие плазмиды делает клетку потенциально способной к передаче 
генов (штаммы, обладающие плазмидами, обозначают Е*, а те 
которые не имеют плазмид, —Е^). 

Для того чтобы клетка стала донором генов, необходимо, чт0- 
бы Е-фактор, подобно умеренному фагу, встроился в ее ДНК и 
сделал ее тем самым клеткой Нё. В месте встраивания возникает 
овстичный разрыв нити ДНК и возможна ее репликация, причем 
образующаяся новая нить направляется через конъюгационный 
мостик в клетку-реципиент. Это позволило Ф. Жакобу и Э. Воль- 
ману доказать ориентированный характер переноса генов при 
конъюгации и картировать «хромосому» кишечной палочки по ря- 
ду генов. При оптимальных условиях культивирования клеток за 
111 мин конъюгации в редких случаях может быть передан весь 
геном, то есть полный комплекс генов донора. Нуклеоид реципиен- 
та при этом замещается генами донора и перестает существовать. 

Генная карта кишечной палочки оказалась весьма сходной по 
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В ланные фон картой сальмонеллы и шигел- 
матически близкими и, ве —- На Е 
Открытие Е авктора Е — происходят от общего предка. 
Оль бы в первым в серии обнаруженных 

ь наружены так называемые колици- 
ны — белковые продукты бактерий, способные убивать другие бак- 
терии. В дальнейшем было выяснено, что эти свойства связаны 
с содержанием в клетках бактерий определенных плазмид. 
В 50-е годы были найдены плазмиды, вызывающие у бактерий 
устойчивость к лекарственным препаратам (ВТЕ-факторы). Эти 
и другие плазмиды могут мигрировать от бактерий одного рода 
к другому. Такие плазмиды оказались в дальнейшем пригодными 
для направленного преобразования наследственных структур в ис- 
следованиях по генной инженерии. 

Позднее были открыты плазмиды, гены которых контролирова- 
ли синтез бактериальных токсинов и гемолитических факторов. 
Оказалось, что плазмиды, как и вирусы, весьма распространены 
в мире прокариот и есть у эукариот (открыты плазмиды дрож- 
жей). Гены плазмид могут влиять на устойчивость бактерий к ядо- 
витым дозам солей тяжелых металлов, на способность к мута- 
циям, устойчивость к повреждающему действию излучений и т. д. 
Плазмиды контролируют половой процесс у бактерий. Они могут 
свободно размножаться в цитоплазме бактерии и рекомбиниро- 
вать друг с другом, могут встраиваться в ДНК бактерии и, подоб- 
но фагу, переносить гены бактерии одного штамма к бактериям 
другого штамма. Поскольку плазмиды представляют кольцевые 
структуры ДНК, они претерпевают под действием мутагенов мута- 
ции. Для ряда плазмид составлены генные карты. 

Генетическая инженерия и соматическая гибридизация. Кон- 
кретные задачи генетической инженерии связаны с выделением из 
клеток и переносом от донора к клеткам-реципиентам ядер, хро- 
мосом и генов, с преобразованием генных структур, конструирова- 
нием новых геномов и генов. Близка к генетической инженерии А 
соматическая гибридизация — экспериментальное соединение кле 
ток и ядер с хромосомными наборами систематически далеких 

орм. 

: 'В генетической инженерии широко используются плазмиды 
благодаря возможности включения в них различных ое по 
следующего переноса такой плазмиды в клетки ты на- 
стоящее время удалось «вживить» В плазмиды, р яриЕ ы, о 
вершенно чуждые им гены, в частности опероны, о ОНаВАи 
синтез, но необходимый не для существования плазмид, 2 пая 
жизнедеятельности бактерий. Так, М. Хелинскому удалось рт 
чить в плазмиду триптофановый оперон, а после г я е 
плазмиды в бактерии создать штамм бактерий с уси з 
тезом триптофана. 

Сходным образом, использу 
ренесли ген, контролирующий 
В результате этого бактериальн 


я плазмиды, в клетки бактерий пе- 
синтез гормона соматостатина. 
ая культура синтезировала сома- 
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тостатин, причем в таком количестве, для получения которого из 
гипоталамуса овец потребовалось бы убить полмиллиона Живот. 
ных. Плазмиды пригодны и для переноса почвенным бактерияи 
генов фиксации азота от азотфиксирующих бактерий, находящих. 
ся на корнях бобовых растений, что обогащает азотом почву и 
повышает ее плодородие. 

Для внедрения в плазмиду нужных генов ДНК донора измель. 
чают до размеров, сопоставимых с размерами генов. Ферментами 
избирательного действия — рестриктазами разрезают плазмиды В 
строго определенных местах, после чего, используя ферменты-ли- 
газы, соединяют концы ДНК плазмид и фрагментов ДНК, несу. 
щих необходимые гены. Пересаженный ген обнаруживается в клет. 
ках бактерий по продукту его действия в виде определенного ве- 
щества (аминокислота, гормон и т. д.). 

Одним из способов генетической инженерии является использо- 
вание умеренных фагов для извлечения из клеток и переноса в 
другие клетки нужных генов. С такого опыта, проведенного в 


нерии. В культуру мутантных клеток, неспособных превращать 


озу, ввели фаг, который захва- 
ктозный оперон. Хотя дело ка- 
ных клеток, фаг сумел их изме- 
тановилась способность сбражи- 


Используя фаги, можно вносить в клет 


ки бактерий те или иные 
опероны. Так, включением в бакт 


ерии фага, несущего лактозный 
ожения в ней этого фага сумели 
ивания лактозы (бета-галактози- 


‹ лягушки, гены лягушки, дро- 
зофилы, кролика, крысы, мыши действуют, будучи перенесены в 
кишечную палочку. 


Методами генетической инженерии соз 
продуцирующие инсулин и интерферон. И 
дов в широких масштабах перспективно для производства самых 
различных биопрепаратов. Трудно переоценить также значение по- 

анизмов, содержащих гены синтеза не- 


даны формы бактерий, 
спользование этих мето- 
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Различают генетическую инженерию и собственно генную инже- 
Е генов, в том числе и новых, в искуственных 
устОБИЯХ. още\В 1970 г. Корана осуществил химический синтез 
гена. Однако создание новых генов — пока еще весьма сложная 
задача, хотя на уровне генома плазмид уже удается существенно 
изменять гены без утраты плазмидами свойств, нужных для прак- 
тической генной инженерии. 

Среди направлений генетической инженерии важное место за- 
нимает передача генов посредством введения в клетку целых хро- 
мосом. При этом хромосомы могут внедряться вядрои включаться 
в генбм реципиента. Наблюдается действие генов внесенной хро- 
мосомы-донора, причем существенного влияния генов реципиента 
на экспрессию генов донора не отмечено. Так, при включении в 
клетки мыши гена, контролирующего у человека синтез пуринов, 
в них обнаруживали экспрессию именно этого аллеля данного 
гена. Затем хромосому с геном перенесли в клетки хомячка и по- 
лучили подтверждение, что ген «работал» и в клетке другого вида 
грызунов. Генетическая инженерия на уровне целых хромосом 
сходна с соматической гибридизацией. 

При соматической гибридизации используют способность кле- 
ток в культуре соединяться в одну и образовывать ядро, содержа- 
цее хромосомы разных геномов. Осуществляют это обработкой 
клеток инактивированным вирусом Сендай, у растений — с по- 
мощью фермента целлюлазы. В результате удается соединить ге- 
номы систематически разных, нередко весьма далеких видов, кото- 
рые, безусловно, не соединяются при скрещивании. 

В настоящее время получены гибридные культуры клеток де- 
сятков далеких видов (мышьх курица, мышь Х обезьяна, кроликх 
Хобезьяна, соя Х горох, соя Х кукуруза и т. д.). Оказалось возмож- 
ным соединение в одной клетке и таких далеких форм, как кури- 
цах дрожжи, морковьхХ азотобактер. В некоторых случаях, напри- 
мер при соматической гибридизации разных видов табака, удалось 
создать не только гибридные клоны клеток, но и гибридные расте- 
ния. То же получено при слиянии клеток табака и петунии. Пер- 
спективна работа по созданию «помата» — соматического гибрида 
то офеля. 

ао, пояснить, что межвидовая несовместимость 
остается законом и при соматической гибридизации. Со временем 
в гибридной культуре происходит разделение на клетки _ = 
другого вида, и образуются клоны, которые совсем или почти 
сем не содержат хромосомы второго вида. Это обстоятельство ока- 
залось крайне ценным для изучения локализации и характера дей- 
ствия тех или иных генов. Изучая клеточные клоны, содержащие 

ого вида, можно по наличию 
какую-либо одну хромосому, Ре: х ИЛИ соединений де- 
в клетках или околоклеточной среде а ыы не ленный 
лать вывод о том, имеется ли В данной хромосоме ое и 
тен. Метод соматической гибридизации открывает, та р , 


перспективу картирования хромосом. 
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В общем плане соматическая гибридизация как 
ного картирования сходна с методом моносомного анализа расть- 
ний, когда скрещивают нормальное диплоидное растение с так 
называемыми нуллисомиками, у которых отсутствует та или иная 
пара хромосом. У потомства от такого скрещивания обнаружива- 
ется только одна хромосома из какой-то конкретной пары хромо- 
сом, что позволяет сделать заключение о наличии тех или иных 
генов в данной хромосоме. 

Пересадки ядер и клеток с целью создания генетических Кло- 
нов и аллофенных особей. Близким. к соматической гибридизации 
является эксперимент по пересадке ядер с одним генотипом в 
цитоплазму клетки другого генотипа. При этом можно создать 
так называемых цибридов, имеющих цитоплазму одного вида, а 
ядро — другого вида. В некоторых случаях цибриды могут быть 
получены путем ряда насыщающих возвратных скрещиваний. Так, 
О. Г. Семеновым (1978) был создан цибрид эгилопса, то есть мно. 


гостебельная плодовитая пшеница, устойчивая, как и эгилопс, ко 
многим заболеваниям злаков 


В опытах П. Хоппа и К. Илмензе 
было пересажено ядро из клетки серо 
была имплантирована черной мыши. В нескольких случаях после 
таких процедур удалось получить мышат, которые оказались серы- 


гатого скота с целью получения таких клонов Животных. 
(1978), проведенными на лабо- 


рогатого скота. 


Использование аллофенных особей открывает перспективу 
для теоретически и практически важных исследований. Б. Минц 
получила в 1978 г. аллофенных мышей от введения клеток мыши- 
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ной карциномы р бластулу. Эта форма рака убивает животное в 
весьма короткие сроки, однако мышата с раковыми клетками 
были нормальны, так как в клетках карциномы не обнаружилась 
тенденция к злокачественному росту. Более того, в потомстве мы- 
шей можно было видеть особей, состоявших из клеток, которые 
когда-то были раковыми. Это говорит о том, что клетки карци- 
номы дали у аллофенной особи начало зародышевым клеткам. 
Такого рода опыты показывают, что для развития рака необходи- 
мы не только наличие клетки, способной к злокачественному рос- 
ту, но и соответствующая ей среда. 

Этическое значение генетической инженерии и других методов 
преобразования генной системы организма. Генетическая инжене- 
рия, соматическая гибридизация и другие методы направленного 
изменения наследственных структур организмов открывают широ- 
кие возможности для практики сельского хозяйства, ветеринарии 
и медицины. В недалеком будущем можно будет создать формы 
растений, совершенно устойчивых к болезням и вредителям, что 
позволит уменышить внесение на поля ядовитых пестицидов. С по- 
мощью соматической гибридизации будут выведены новые высоко- 
ценные формы растений. Широкое практическое применение полу- 
чит в микробиологической промышленности использование со03- 
данных методами генетической инженерии необходимых для 
животноводства соединений — аминокислот, витаминов, гормонов, 
антибиотиков и т. п. 

В области животноводства перспективны различные методы 
(пересадка зигот, получение аллофенных особей, сочетающих 
признаки двух и более пород, и др.) направленного изменения на- 
следственных структур для создания высокопродуктивных и рези- 
стентных животных. Генетическая инженерия и родственные еи 
методы помогут также в лечении наследственных болезней живот- 
ных. 

Однако нет сомнения, что все методы изменения наследствен- 
ности таят всебе и элемент непредсказуемости. Многое зависит от 
того, с какими целями проводятся такие исследования. Этика нау- 
ки требует, чтобы основу эксперимента по направленному преоб- 
разованию наследственных структур составляло безусловное 
стремление сохранить и упрочить наследственное достояние - 
ных видов живых существ. При конструировании генетически но- 
вых органических форм должна быть поставлена цель улучшения 
продуктивности и резистентности животных, растении и 
ганизмов, являющихся объектами сельского хозяйства. в 
ты генной инженерии и других В ааа,  оздоровле- 
<твовать укреплению биологических связей в ре, 


нию внешней среды. Особ 
налагает на ученых экспери 
< потенциально опасными д 
вирусов. 


ую нравственную ответственность 
мент на человеке, а также при работе 
ля него видами микроорганизмов и 








Глава УП 


о О 


МУТАЦИОННАЯ ИЗМЕНЧИВОСТЬ 


Автором теории мутаций является Г. де Фриз, 
в генетику понятие «мутация» в работах 1901—1903 гг. Мутация, 
согласно Г. де Фризу, — это разовое скачкообразное, то, есть ди- 
скретное изменение наследственного признака в результате изме- 
нения определяющего его наследственного фактора. Объектом ис- 
следования Г. де Фриза была энотера (ослинник), в небольшой 
коллекции растений которой он обнаружил множество форм, кото- 
рые резко отличались друг от друга. 

Следует отметить, что до работ Г. де Фриза были известны слу- 


который ввел 


Теория мутаций Г. 
из которых правильны 
мутации, а другие, как 
науки, ошибочны. 

Правильным является положение 
кообразном характере мутации. В не 
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Ч. Дарвина о значении неопределенной ( 
менчивости в эволюции. 

Г. де Фриз различал предмутационные и мутационные периоды 
в истории вида. В этом он также был прав. В пользу такой точки 
зрения говорят как данные геологической летописи, так и изуче- 
ние темпа изменчивости у быстроразмножающихся видов. Доказа- 
но, что уровень изменчивости отдельных генов у дрозофилы и мик- 
обов на протяжении нескольких десятилетий был разным 
В 1937—1946 и 1967—1977 гг. отмечено усиление мутационной 
изменчивости у микроорганизмов, растений и животных. 

Вместе с тем Г. де Фриз существенно расходился с Ч. Дарви- 
ном в оценке роли отбора. По мнению Г. де Фриза, отбор не 
является творческим началом эволюции, а играет не более чем 
роль «сита», оценивающего пригодность мутации для данных усло- 
вий существования. Ошибочным было представление ученого о са- 
мопроизвольном характере мутаций, недооценка внешней среды 
в мутационных изменениях. Сегодня известно, что мутации по- 
являются не беспричинно, а под влиянием мутагенных факторов. 
Последние являются либо внешними факторами, либо так назы- 
ваемыми аутомутагенами, которые возникают в самом организме 
в результате извращения обмена веществ (стрессы, старение, дли- 
тельное хранение семян и т. д.). Однако в целом учение Г. де Фри- 
за сыграло в развитии генетической теории положительную роль. 
Оно подтвердило целостную природу наследственных единиц — ге- 
нов и дискретный характер их изменения. 


разнонаправленной) из- 


КЛАССИФИКАЦИЯ МУТАЦИЙ 


Классификация мутаций в. эволюционном аспекте. Г. де Фриз 
различал ретрогрессивные, дегрессивные и прогрессивные мутации. 

Ретрогрессивные мутации происходят вследствие выпадения 
гена или перехода его в латентное состояние. Не следует, однако; 
рассматривать этот вид мутаций, как некий процесс ре 
Ретрогрессивные мутации могут играть существенную приспособи- 
тельную роль, сочетаясь с другими мутациями. ее м 
служить паразитические черви (гельминты), У Ея ее 
или недоразвиты многие органы, однако чрезвычайно р = 
производительная система. Другой пример — утрата а. т 
Вотных, ведущих ПОЛоемНЫЙ оао ть соответственно образу 
тие : высш 
И ПолоНОй омавалиСь утрата хвоста, у лошади — превраще- 
ние многопалой конечности В от ы ретрогрессивным и ха- 

Дегрессивные мутации противоположн ретр 


рактеризуются переходом гена в активное а 
авной 
Е р кото типа относится альбинизм 


В разных виях. К мутация тость 
и о о ПОоСтЬ — окраска волоса У ЕЕ 
и комолость, сменяющие друг дрУГа В пров 

актов мутирования. 113 
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Прогрессивные мутации — это такие, которые могут дать нача. 
ло новым элементарным видам. О НИХ Г. де Фриз писал, что ВИДЫ 
произошли от исходной формы благодаря прибавлению Нового 
свойства, то есть прогрессивным путем. В то же время Ученый не 
сумел дать примеров действительно прогрессивных мутаций. Одна- 
ко они есть, и мы рассмотрим их ниже под названием неоморфных 
мутаций. ;. 

Классификация мутаций по характеру действия гена. В 1927г. 
Г. Меллер предложил классификацию мутаций, основанную на 
оценке характера действия мутантного гена в отличие от его ис- 
ходной формы. Согласно Г. Меллеру, различают аморфные, гипо- 
морфные, гиперморфные, антиморфные и неоморфные мутации. 
Такая классификация долгое время имела только исторический 
интерес. Однако с развитием молекулярной генетики она вновь 
приобрела актуальное значение. 

Аморфные мутации приводят к образованию функционально 
неактивного генного продукта, в результате чего контролируемый 
теном признак не развивается. К таким мутациям относятся аль- 
бинизм, безволосость и беззубость крупного рогатого скота и со- 
бак, отсутствие конечностей у свиней и овец, бесхвостость кури 
мышей, а также других животных. Нередко аморфная мутация 
летальна в гомозиготном состоянии гена, с чем связана эмбрио- 
нальная гибель животных. В некоторых случаях утрата признака 
является биологически полезной для вида или породы. В частно- 
сти, на фоне полярных снегов белая шерсть медведя и других жи- 
вотных — биологически полезна. У одомашненных кур утрачивает- 
ся инстинкт насиживания яиц. 

Гипоморфные мутации ведут к ослаблению выражения призна- 
ка по сравнению с исходным типом. Такие мутации наиболее 
часты, так как любая мутация в большинстве случаев способна 
ухудшить проявление признака, нежели изменить его в лучшую 
сторону. Причина этого объясняется нарушением генного баланса, 
которое в той или иной степени вызывается любой мутацией. 
‘Оптимальное выражение признака у исходной формы — результат 
взаимной «пригнанности», сопряженности действия всех ее генов. 
Мутация ослабляет или даже нарушает эту сопряженность, в ре- 
зультате чего прежнее выражение признака оказывается часто 
ослабленным. 

Гипоморфный эффект нередко развивается 
ном уровне и выражается в меньшей, чему исхо 
ности фермента, контролирующего развитие пр 
типоморфных мутаций могут быть различные проявления карли- 
ковости у животных, ослабление степени окраски волоса, недо- 
развитие органов, например глаз (микрофтальмия), головы (мик- 
роцефалия) ит. д. В гомозиготе гипоморфы могут быть летальны. 
Известным примером этого является летальность у породы декстер 
крупного рогатого скота. У лошадей, крупного рогатого скота н 
свиней летальным действием обладает мутация, связанная с час- 
тичным недоразвитием кожи. 
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Однако в ряде случаев гипоморфные мутации не вызывают от- 
рицательных последствий в развитии их носителя, и тогда они 
представляют лишь элемент общего разнообразия данного приз- 


нака В популяции. В зависимости от условий жизни ослабление 


окраски волоса может приобретать селективное значение (защит- 
ная окраска животного). В звероводстве варианты ослабления 
окраски волоса имеют и коммерческое значение, селекционеры ис- 
пользуют гипоморфные мутации для создания форм с разнообраз- 


ными оттенками того же цвета. 

Гиперморфные мутации. Иногда мутация усиливает выражение 
признака. Примерами служат случаи наследственного гигантизма, 
что наглядно обнаруживается при изучении данных палеонтоло- 
гии. Размеры тела предков млекопитающих были сравнительно не- 
большими, позднее от них произошли мамонты и слоны, а также 
современные крупные сельскохозяйственные животные. Гипер- 
морфная мутация на молекулярном уровне может приводить к от- 
рицательным последствиям. Так, повышенная активность некоторых 
ферментов в клетках мышц вызывает дистрофию, недоразви- 
тие мышц. В ряде других случаев гиперморфные мутанты нор- 
мально развиты и жизнеспособны. Таковы, например, продуценты 
антибиотиков и других продуктов (аминокислот, витаминов и пр.), 
активность которых по сравнению с исходными формами может 
оказаться в сотни и более раз выше. 

Несомненно, что гиперморфными мутациями обусловлена про- 
дуктивность сельскохозяйственных животных, способных давать 
более 20 тыс. кг молока за лактацию, почти ежедневно сносить 
по яйцу (куры), давать высокий настриг шерсти (овцы) ит. д. 

Антиморфные мутации. Такие мутации существенно изменяют 
характер признака. Например, вместо одного характерного пиг- 
мента образуется другой либо вещество начинает выполнять про- 
тивоположную функцию. Известно, что в ответ на действие ядов, 
которые соединяются с ферментами у насекомых — вредителей 
сельского хозяйства, возникают мутации, приводящие к превраще- 
нию фермента в его аналог, способный разрушать контактный яд- 
Антиморфной мутацией является превращение потовых желез мле- 
копитающих в молочные. 

Неоморфные мутации. По’ существу, это «прогрессивные» мута- 
ции в том смысле, что при возникновении их развивается новый 
признак. Для неоморфной мутации характерно доминирование над 
исходной й. 

и эволюция совершала наиболее серьезные ыы 
с помощью прогрессивных неоморфных мутации. м ея 
таких мутаций произошло разделение органических форм. ь 
ния со временем приобрели хлорофилл, животные — родственные 
ему гемопианин нли гемоглобин.‘ По. отвощенияя друг =: РУ = 
антиморфные мутации, но они неоморфны по  оморфными му- 
формам, которые не имеют данных ера о хорды, позвоноч- 
тациями были те, которые привели к появлению хорл», 


ника, головного мозга приматов. 
8* 
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В. М. Шевцовым с помощью экспериментального 
создан сорт овса Зеленый, который имеет толстые стебли ВЫСОТОЙ 
более человеческого роста и зеленую массу, соизмеримую с таки, 
вой у кукурузы. По существу, это новая кормовая культура, которую 
прежде человечество не знало. Вероятно, неоморфными явл 
ются мутации генов с образованием мутаторного аллеля. Приме. 


Мутагенез а 


ром может быть полученный Б. Шармой мутатор у растения виг. 
ны, в результате чего удалось среди других форм вывести такую, 
у которой семян завязывалось в сотни раз больше. Мутаторным 
эффектом обладает мутантный аллель у ячменя, полученный с по- 
мощью химического мутагенеза в опытах Г. Н. Шангин-Березов- 
ского. 

Данные примеры свидетельствуют о том, что в соответствии с 
принятой классификацией можно точно определить ту или иную 
мутацию. Вместе с тем конкретное изучение показывает как объ- 
ективный, так и относительный характер выражения мутаций. Так, 
гиперморфная в одном отношении мутация может быть гипоморф- 
ной в другом, что справедливо в отношении таких хозяйственно- 
полезных признаков, как мясная и яичная продуктивность и т. д. 

Классификация мутаций по степени вовлечения генома в мута- 
ционный процесс (генные, хромосомные и геномные мутации). Та- 
кая классификация мутаций основана на различиях в структуре 
генов и хромосом либо на изменении числа хромосом в геноме. 

Генные мутации происходят в результате замены нуклео- 
тидов в ДНК (или в РНК у РНК-содержащих вирусов и фагов). 
Замены по первому и второму основанию триплета меняют смысл 
триплета, в результате чего в нить белка транслируется другая 
аминокислота либо на месте данного триплета образуется стоп- 
кодон, что приводит к образованию нефункционального белка 
(аморфная мутация). 

Другим примером генных мутаций является утрата или, на- 
оборот, включение в ДНК избыточных оснований (так называе- 
мый сдвиг рамки чтения). Физиологический эффект их всегда рез- 
ко отрицательный, так как искажается считывание информации 
гена. Ярким примером генных мутаций служат моногенно насле- 
дуемые серии аллелей окраски шерсти у кроликов и норок. Коли- 
чественные признаки животных также обусловливаются генными 
мутациями, однако полигенный характер наследования затрудняет 
в таких случаях выражение отдельных генов. 

Хромосомные мутации (перестройки, или абер- 
рации хромосом) включают делеции, дупликации, инсерции, 
инверсии, транслокации, а также фрагментацию хромосом. Деле- 
ции (нехватки) возникают из-за утраты части хромосомы и озна- 

чают фактически потерю части наследственной информации. Такие 
мутации, как правило, летальны в гомозиготном состоянии. Не- 
большие делеции могут стать причиной снижения жизнеспособно- 
сти особей, а также различных аномалий. В некоторых случаях 
установлена связь между утратой генов и перерождением клеток. 
При одной из форм лейкоза у человека выявлена укороченная, так 
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Делеция хромосомы означает в то же время появление в цито- 
плазме клетки Утраченного ею фрагмента. Однако фрагменты по- 
являются и при других видах хромосомных аберраций (инверсии) 
а также при резком воздействии на хромосомы повреждающих 
агентов — облучения, солей тяжелых металлов, ряда химических 
мутагенов и вирусов. Фрагментация выражается в широком спект- 
ре изменений от отдельных фрагментов хромосом до полной их 
пульверизации, что наблюдается при действии вирусов чумы сви- 
ней, оспы и др. 

Дупликации — это увеличение в хромосоме числа тех же генов 
или последовательностей из ряда генов. Такие мутации дрозофилы, 
как «бар» (полосковидные глаза), «уайт» (белоглазие), «скьют» 
(исчезновение щетинок), являются следствием дупликации. В слу- 
чае биологической полезности дупликации накапливаются в гено- 
ме. У шпорцевой лягушки в каждом организаторе ядрышка 
(участок хромосомы с генами р-РНК) имеется 450 копий одинако- 
вых генов, 20% генов мыши повторены до 1000—100 000 раз, а 
10% — до миллиона раз. Такие гены не все действуют, однако 
они представляют широкое поле для действия мутагенов среды. 
Под прикрытием нормальных аллелей возможно сохранение му- 
тации, действие которой в случае единственной копии летально. 
Эта «запрещенная» мутация может в одном из поколений ока- 
заться в такой цитоплазме (генотипическая среда), где ее дейст- 
зие окажется не вредным, а допустимым. Аллель приобретает се- 
лективное преимущество и закрепляется эволюционно, что может 
дать начало новой форме. Поэтому, согласно известному эволю- 
ционисту С. Оно, микродупликации представляют прогрессивный 
путь эволюции. 

Дупликации возникают в результате неравного кроссинговера 
или как следствие амплификации генов. 

Инсерции — перемещения участка хромосомы или отдельных 
генов в другое место данной хромосомы. Долгое время господст- 
вовало представление, что гены в хромосоме занимают строго опре- 
деленное место. Однако в последнее время у дрозофилы обнару- 
жены так называемые мобильные диспергированные гены, 
положение которых в хромосоме по-разному влияет на жизнеспо- 


соб й. # : 
ем? инсерции происходят с заметной частотой у ра 
ных видов животных. Р. Б. Черч сообщил в 1978 г. о ое т 
частоте инсерций у крупного рогатого скота. По ее == 
Это открывает возможность селекции хозяйственно-пол ЖА. я 
животных, имеющих те же аллели генов, что и другие ы к ны 
ко с более эффективным положением генов за счет инсер 
других перестроек хромосом. 
т РОК участка ед рем г ыы = 
а аа ан ео ры конъюгации 
изменяется. Однако в мейозе вследствие аном о 


ромосома (делеция 91-й или 22-й 











хромосом возможно образование до 50% неполноценных гамет 
высокая степень стерильности. Инверсии подавляют КРоссингове р 
поэтому у форм, находящихся в относительно постоянных Усло. 
виях, отбор накапливает инверсии, что содействует снижению Уров- 
ня генетической рекомбинации. 

Инверсия вызывает значительные изменения положения генов, 
что может приводить к летальному действию инверсий при их го- 
мозиготном состоянии. В то же время инверсии способствуют диф- 
ференциации видов, их обособлению друг от друга в процессе 
эволюции. В пределах рода дрозофилы инверсии изучены лучше, 
чем у других животных, у многих ее видов они обнаружены в 
большом количестве. 


Транслокации — перемещения гена или участка хромосомы на 
другую негомологичную хромосому. Транслокации могут быть 
взаимными или односторонними (реципрокными или 


зиготность — к повышенной жизнеспособности (гетерозис). 
Индуцированные транслокации используют в практике живот- 
новодства. Так, В. А. С 
в Японии индуцировали с помощью облучения транслокацию гена 
окраски яиц (грены) из аутосомы в половую хромосому = 
шелковичного червя. Все женское потомство уже на аа итло- 
женного яйца отличалось от будущих самцов по окраске. 
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Фис. 22. Схема конъюгации и расхождения хро- 
мосом при взаимной транслокации. Разным Ве 
том показаны пары негомологичных хромосом 

кружками — их центромеры: : 


1-— ситуация до транслокации (стрелки к 

правления взаимного обмена на аи 2 
ситуация после транслокации; 3 — фигура «креста» в па- 
хинеме; 4, 5 — кольцо и «восьмерка» в диакинезе (стрел. 
ками показано направление расхождения хромосом в 
анафазе первого деления — для «восьмерки» направле- 
ния, приводящие к образованию гамет со сбалансирован- 
ным количеством генов); 6 — возможные сочетания хро- 
мосом при соединении гамет, возникающих в результате 
образования «восьмерок» (в скобках приведено соотно- 
шение возникающих сочетаний: одна гомозигота без 
транслокации, две гетерозиготы по транслокации и одна 

гомозигота по транслокации). 


| | 
(И И 


зе 


яйца отбирают с помощью фотоэлемента, оставляя только самцов, 
которые дают лучшую нить и притом на 20—30% больше, чем 
самки. Транслокации могут быть причиной отрицательных синдро- 
мов не только у животных, но и у человека. Одной из причин синд- 
рома Дауна у людей является транслокация участка 21-й хромо- 
сомы на 15-ю. 

Необходимо обратить внимание на так называемые центриче- 
ские слияния, или робертсоновские транслокации, при которых из 
двух акроцентрических хромосом образуется одна двуплечая ме- 
тацентрическая. Такие транслокации широко распространены 
у животных, в частности у крупного рогатого скота, овец, свиней, 
собак, грызунов, у сиговых рыб. С этими перестройками связыва- 
ют интерсексуальность (сочетание мужских и женских черт в раз- 
витии) у коз, недоразвитие гонад У овец, пороки развития у со- 
бак, некоторые случаи бесплодия У крупного рогатого скота. 
А. П. Дыбан с сотрудниками (1978) сообщили о положительном 
эффекте некоторых робертсоновских транслокаций у мышей, ко- 
торые в итоге перестройки хромосом быстрее находили в опыте 
выход из лабиринта. Очевидно, положительное действие трансло- 
каций определяется конкретным эффектом положения генов. х 

Робертсоновские транслокации изменяют количество хромосо 
в геноме и тем самым как бы перебрасывают мост от хромосом- 
Ни га м — результат изменения числа хромо- 
сом в кариотипе. Следует уточнить понятие «генбм» для уе 
сущности геномных мутаций. Геном в о а 
комплекс хромосом, который потомок получает 


дителей, то есть у него объединены два генома. В более узком 


смысле генбм — это таплоидный набор хромосом, представленный 
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двумя наборами у диплоидных форм, но. ббльышим Колич 
геномов у полиплоидов. 

Это позволяет различать два основных вида геномных мутаций: 
эуплоидию (кратное увеличение числа целых геномов) и аней. 
плоидию (изменение числа только отдельных хромосом в наборе). 
При анейплоидии происходит как уменьшение числа (пары) хро- 
мосом в диплоидном наборе (нуллисомия), так и увеличение чис- 
ла хромосом (полисомия). Соответственно. наличию. в клетке гомо- 
логичных хромосом различают нулли-, моно-, ди-, три-, тетрасо- 
МИЮ И Т. Д. 

Эуплоидия. Полиплоиды могут возникать в результате умно- 
жения геномов того же вида (автополиплоидия) или геномов раз- 
ных видов после образования межвидовых гибридов (аллополи- 
плоидия). Соответственно полиплоидные формы называются авто- 
плоидами или аллоплоидами. Если у аллоплоида имеется полный 
двойной набор хромосом того и другого вида, его называют амфи- 
диплоидом. 

Полиплоиды являются мутациями, так как изменение числа 
хромосом приводит к качественному изменению в генной системе 
и существенному изменению признаков. Полиплоидия широко рас- 
пространена у растений и низших животных (черви, ракообразные, 
насекомые). У высших животных полиплоидии препятствует хро- 
мосомный баланс определения пола, поэтому редкие случаи по- 
липлоидии у таких животных не закрепляются эволюцией. 

В природе известны полиплоидные ряды в пределах различных 
родов растений и низших животных. Пшеница представлена рядом 
видов с 14, 28, 42 и 56 хромосомами (в последнем случае это фор- 
мы, выделенные в потомстве от скрещивания пшеницы и пы- 
рея). 

При высокой степени плоидности нередко наблюдается переход 
к бесполосеменному размножению у растений (апомиксису) и 
К партеногенезу у животных (у мятлика, у рачка Артемия салина, 
У дождевых червей и жуков-долгоносиков). По-видимому, боль- 
шое число хромосом позволяет накапливать мутации, которые 
создают систему гетерозиготности, обеспечивающую достаточную 
жизнеспособность особей без скрещивания. 

Полиплоиды возникают при нарушении процесса расхождения 
хромосом. Видимой причиной этого является блокирование, или 
нарушение процесса формирования, веретена деления ядра, в ре- 
зультате чего в клетке оказывается ядро с удвоенным числом хро- 
мосом. Такой процесс может продолжиться без деления клетки, 
тогда возникает эндополиплоидия: среди диплоидных клеток появ- 
ляются клетки с разной степенью плоидности. Это отмечено для 
соматических клеток трутней у пчел. Изначально трутни гаплоид- 
ны; за счет эндоплоидии у них развивается полиплоидный ряд, 
включающий в клетке до 256 наборов хромосом. В слюнных желе» 
зах клопа-водомерки отмечено возрастание плоидности до 2000 раз. 
Если в клетке удваиваются не все, а лишь некоторые хромосомы, 
это ведет к анейплоидии и называется эндорепродукцией. 
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Полиплоидия возникает в силу ряда причин (аномальные тем- 
пературы, в первую очередь пониженные, влияние различных ин- 
гибиторов митоза, воздействие ароматическими органическими 
соединениями, например аценафтеном). Весьма активным и по- 
тому популярным средством вызывания полиплоидии служит кол- 
хицин, получаемый из растения безвременника. 

Примерами автоплондов являются индуцированные тетраплои- 
ржи, __ арбуза, винограда. Тетраплоидная рожь имеет 

олее крупное зерно и дает, несмотря на определенный процент 
стерильности колосьев, значительно больший урожай по сравне- 
нию с диплоидными сортами ржи. Триплоидность оказалась хо- 
зяйственно-полезным признаком у сахарной свеклы. Скрещивание 
диплоидных и тетраплоидных форм свеклы приводит к образова- 
нию триплоидов, которые бесплодны, но имеют больших размеров 
корнеплод с высоким содержанием сахара. 

Естественные полиплоиды многочисленны, многие из них дали 
начало культурным растениям, таким, как картофель, хлопчатник, 
сахарный тростник и др. 

В последнее время интенсивно ведется селекция по получению 
так называемых тритикале — полиплоидных гибридов пшеницы и 
ржи (соответственно тритикум и секале). Получены многочислен- 
ные тритикале от скрещивания ржи с мягкой и твердой пшеницей. 

Б. Л. Астауровым с сотрудниками получен амфиплоид двух ви- 
дов шелкопряда. Использовали ступенчатое скрещивание искус- 
ственно полученных тетраплоидов вида Бомбикс мори с диплоида- 
ми вида Б. мандарина. У триплоидов стимулировали партеногенез, 
при котором возникали и гексаплоиды с шестью наборами хромо- 
сом. Этих полиплоидов ВНОВЬ скрещивали с видом мандарина, 
в результате чего был получен тетраплоид-амфидиплоид с полным 
набором хромосом того и другого вида. Плодовитость этих форм 
невысока. 

На полиплоидную природу указывает большое число хромосом 
У некоторых рыб. Серебряный карась, размножающийся гиногене- 
тически, является триплоидом. Как полагает С. Оно, до появления 
рептилий в царстве животных полиплоидия была достаточно рас- 
пространена и лишь с возникновением половых хромосом дальней- 
шее усовершенствование генома шло нё путем полиплоидии, а за 
счет образования генных повторов и появления новых генов. 

Естественная полиплоидия значительно чаще обнаруживается 
на границах высокогорья, пустынь, полярных областей, где аи 
ность затруднения нормального деления ядра клетки больше. Сог- 
ласно оценке Д. Стеббинса (1958), до 80% видов в уканаЕныйки 
нах являются полиплоидами. 

Анейплоидия. В зависимости от 
хромосом, то есть нарушения норм 
влечет за собой различные 
трисомия по 18-й и 19-й хромосоме вы 
челюсти и врожденную водянку; Т 
Орлова ИОН половых хромосом 


утраты или избытка отдельных 
альной дозы генов, анейплоидия 
эффекты. У крупного рогатого скота 
зывает укорочение верхней 
рисомия по 23-й хромосоме — 

животных — явле- 
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Рис. 23. Гинандроморф дрозофилы: 
А — внешний вид особи; Б — схема разви- 
тия гинандроморфа; 1— зигота; 2-— два 
первых бластомера; 3 — гинандроморфима- 
го. Обратить внимание на утрату в одном 
из бластомеров Х-хромосомы, несущей до- 
минантный аллель расной окраски глаз 
(+). 


ние весьма частое. При этом возможны наборы половых хромосом 
до ХХХХХ и ХХХХУ, а также мозаицизм — наличие клеток с раз- 
ными наборами половых хромосом (см. главу «Генетика пола»). 

Гинандроморфизм. Своеобразные химерные организмы, со- 

стоящие из сторон, принадлежащих разному полу, называют ги- 
нандроморфами. Гинандроморфизм, по существу, соматическая ге- 
номная мутация — анейплоидия, связанная с утратой половой хро- 
мосомы в одном из первых двух бластомеров зиготы. В этом слу- 
чае одна половина тела развивается с признаками мужского, а 
другая — женского пола. Такое явление открыто у дрозофилы, где 
пол определяется соотношением Х-хромосом и аутосом (см. главу 
«Генетика пола»). Если же в половой хромосоме локализованы 
гены, контролирующие внешние признаки особи, например окрас- 
ку глаз, то у гинандроморфа наблюдается симметрично разное 
выражение признака (рис. 23). 

Утрата Х-хромосомы у особи, гетерозиготной по локусу «уайт», 
приводит к тому, что на женской половине тела глаз имеет крас- 
ную окраску, а на мужской половине тела, где нет второй Х-хро- 
мосомы с аллелем красноглазия, он белый. 

Гинандроморфизм у высших животных наблюдается очень ред- 
ко и объясняется иначе. У кошек отмечены случаи, когда одна 
из сторон тела имеет мужские, а другая — женские признаки. 
Предполагается, что в данном случае особь возникла из аномаль- 
ной яйцеклетки, в которой прошла первая фаза мейоза, но оста- 
лось невыделенным направительное тельце. Такая яйцеклетка мо- 
жет быть оплодотворена двумя спермиями, один из которых несет 
хромосому Х, другой — У. В итоге получается гинандроморф типа 
ХХ-ХУ. 

Долгое время гинандроморфами интересовались только в тео- 
ретическом плане. В настоящее время разработана методика 
культивирования клеток дрозофилы вне организма, в связи с 
чем открылась возможность изучения влияния генов Х-хромосом 
на экспрессию других генов и продолжительность жизни особи. 
Результаты анализа совпадают с теми, которые получены в на- 
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Не исключено, что культуру клеток ги 

находится единственная половая хромосома, можно б 

менем использовать для целей генетической инже и 
Гаплоидия. Гаплоидное состояние эволю ана 

лишь у некоторых низших эукариот ( 


мидомона,, нитчатые водоросли, некоторые плесневые грибы) 
У растений гаплоидия встречается относительно часто м 
лоидные особи почти полностью стерильны. : ие 

Гаплоидия животных возникает при стимулировании яйцеклет- 
ки различными факторами к дроблению. Так, тепловая активация 
оказалась успешным способом получения гаплоидов у червей 
моллюсков и лягушек. У лягушек и кроликов гаплоиды были по- 
лучены также с помощью умеренного травмирования яйцеклетки. 
Однако у позвоночных гаплоидия не способствует полноценному 
развитию. У шелкопряда и рыб гаплоидов можно получать путем 
осеменения яйцеклеток облученной спермой. Начало дробления 
яйцеклетки при изменении условий окружающей ее среды (вымы- 
вание из яйцевода физиологическим раствором) выявлено у выс- 
ших млекопитающих. 

Переход от диплоидного к гаплоидному состоянию и обратно 
следует рассматривать также как форму геномной мутации. 

Геномные мутации в норме, патологии и эволюционном процес- 
се, У разных объектов в норме содержится определенный процент 
полиплоидных клеток. В частности, у высших животных постоянно 
имеются полиплоидные клетки в печени. У высших растений в по- 
рядке нормы триплоидным является эндосперм семени. Гетеро- 
плоидия присуща животным с так называемым зародышевым пу- 
тем развития. Так, у циклопа только одна клетка из 32 бластоме- 
ров дает поколение клеток с полным набором хромосом, в осталь- 
ных же утрачиваются те или иные хромосомы. 

В то же время появление гетероплоидных клеток в ткани или 
органе, имеющем в норме постоянное число хромосом, свидетель- 
ствует о раковом перерождении. Следует отметить, что к злока- 
чественным новообразованиям склонны и особи, которые рождают- 
ся с нарушенным балансом хромосом. в 

Геномные мутации существенны для эволюции видов. 2 эволю- 
ции растений значение могут иметь также аллоплоидия и гетеро- 
плоидия. В этом процессе может принимать же НО 
ция хромосом, когда из одной хромосомы в результате ан 

:руется две. Этот процесс, про 
то расщепления центромеры формир) Е аций, на- 
тивоположный образованию робертсоновских а. 
блюдается и у животных, в частности У щения мутиро- 
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ловероятно замещение нуклеотида, обуслов 
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исходное состояние (в случае делеции вообще малопредставимо) 
То же справедливо для большинства геномных мутаций, особенно 
в случае утраты тех или иных хромосом. Однако обратные мута. 
ции отмечаются весьма часто. В большинстве случаев при Этом 
происходит не исправление мутантного локуса, а новый акт мути. 
рования другого неаллельного гена, который осуществляет по от. 
ношению к мутантному аллелю супрессию, подавляет его дейст- 
вие. Супрессорные мутации восстанавливают не исходный ДИКИЙ 
тип, а псевдодикий тип. Внимательный анализ показывает, что, 
между исходным типом и восстановленной к нему формой есть все. 
же некоторые различия. Супрессорная обратная мутация проявля- 
ет и определенные собственные черты в анализируемом признаке. 

Классификация мутаций по месту возникновения в клетке и ор- 
ганизме. С одной стороны, различают мутации ядерных генов и 
цитоплазматических органои 


ративные мутации, возникающие в соматических либо в гаплоид- 
ных зародышевых клетках. М. 
влияния на характер менделевских отношений расщепления. Му- 
тации цитоплазматических генов (митохондрий, пластид) обнару- 


менделевских закономерностей 
› так как мутантные органоиды распределяются в по- 


но с делением ядра. 


Существенное различие соматических и генеративных мутаций 
заключается в том, что первые не передаются потомству и обус- 
ловливают мозаичность выражения признака у организма. Извест- 
ным проявлением соматических мутаций являются пятна иной 


ругие аспекты классификации мутаций. Мутации различают- 
ся также по источнику возникновения (спонтанные и индуциро- 
ванные), степени проявления в признаке (доминантные, полудо- 
минантные и рецессивные, а также мутации с разной степенью’ 
экспрессивности и пенетрантности) и по характеру проявления 


(биохимические, физиологические и морфологические). 

Спонтанные мутации возникают под влиянием не контролируе- 
мых человеком мутагенов внешней среды, индуцированные — под 
дозированным воздействием используемых им мутагенов. Как со- 
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Рис. 24. Схема классификации мутации: 
1 — по отношению к направлению эволюции; 2 — по характеру выражения признака; 
по степени вовлеченности в мутацию наследственного аппарата клетки; 5 — по характе 


3 — по локализации в клетке; 4- 
6 — по локализации в организме; 7 — по уровню проявления в системе клетки и организ 


ру источника вызывания мутаций; 


ма; 8 — по направлению мутирования 
в отношении исходной формы. 








общают Н. П. Дубинин и Г. Д. Засухина (1979), в посл 
мя в связи с загрязнением окружающей среды отхода 
ской промышленности и т. п. начинает стираться гр 
<понтанными и искусственными мутагенами, 

выступает в роли фактора, организующего мут 
на организмы биосферы вне его сознательного 

Различая биохимические, физиологические 
мутации, следует иметь в виду, что в известном смысле любая 
мутация является биохимической и физиологической, так как иЗ- 
менение гена приводит к изменению биохимического процесса, 
контролируемого этим геном, и, следовательно, к изменению фи- 
зиологии клетки и организма. 

Возможны и другие аспекты классификации мутаций. Так, раз- 
личают микромутации (незначительное отклонение в выражении 
признака от такового у исходной формы) и системные макрому- 
тации с резким изменением признака, вплоть до появления не ха- 
рактерного для данного вида. Наконец, можно говорить о виталь- 
ных (полезных в силу повышенной жизнеспособности), нейтраль- 
ных ‘и летальных ‘`мутациях. Однако при этом необходимо отме- 
тить, что конкретный эффект мутации зависит от условий разви- 
тия, и при некоторых условиях летальная мутация оказывается 
жизнеспособной формой, а витальная может стать сублетальной. 
Схема классификации мутаций приведена на рисунке 24. 
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развития и проявления 
измененного признака или свойства. 
де Фриза мутация гена как замена 
разовый акт, качественный скачок 
Вместе с тем этому процессу пред- 
шествует первичное изменение в ДНК, вызванное действием мута- 
гена. Такое изменение еще не представляет собой мутацию и может 
рассматриваться как предмутационное состояние. Далее с момента 
возникновения мутации (как замены нуклеотида) и до ее прояв- 
ления на уровне признака в клетке происходит ряд событий, скла- 
дывающихся в противоречивый процесс мутагенеза. д 

В клетке все организовано так, чтобы в случае воздействия 
повреждающих агентов она возвращалась к оптимальным усло- 
виям действия генов. Если действие повреждающего фактора ста- 
новится экстремальным, возможно первичное изменение в строе- 
нии ДНК. В этом случае система восстановления (репарации) 
клеточного ядра исправляет возникшее повреждение. Если же 
мутация все-таки возникает, система клетки препятствует ее реа- 
<лизации на уровне признака. Для закрепления мутации требуется 
взаимная «пригнанность» действия мутантного аллеля и всей ген- 

Й Мы. 
Е ово подчеркивает, что мутатенез есть нечто Е 
чем просто физико-химическое взаимодеиствие внешних а 
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ДНК. Мутагенез — биологический процесс и, подобно всем другим 
биологическим процессам, он глубоко НТВ 
биохимические компоненты клетки. ева 

С момента, когда в нуклеотидной 
ото может реплицироваться, то есть 
ии: НС. к и: а можно говорить о возникновении 
ние мутантного признака, бу оте окажется конкретное выраже- 

- ‘а, оудет ли мутация витальной или леталь- 
ной, проявит ли данный аллель полную пенетрантность и экспрес- 
сивность в признаке, зависит от взаимосвязи и действия мутант- 
ного гена с другими генами системы и от конкретных условий 
внешней среды. ы 

Мутабильность. Мутации после действия мутагенов возникают 
не в каждой клетке и реализуются не у каждого организма. Сте- 
пень чувствительности клеток и особей к действию мутагенов не- 
одинакова, что зависит от генотипа и от физиологического состоя- 
ния клетки в момент влияния мутагена. Покоящиеся споры и се-- 
мена, животные в период спячки или в состоянии наркоза менее 
чувствительны к действию радиации, чем в состоянии активного 
метаболизма. Доказано, что наибольшей мутабильностью, то есть 
способностью к мутационным изменениям, клетка обладает в пе- 
риод синтеза ДНК. 

Оценивая роль генотипа в реакции на влияние мутагена, мож- 
но привести генетически обусловленные примеры контрастно раз- 
ной чувствительности видов к повреждающему действию радиа- 
ции. Летальная доза облученных животных (50%-ная гибель за 
30 дней) составляет для свиней 400 Рентген, для ослов — 650, для 
кур — 700, кроликов — 800 и рыб (карась) — 1800 Рентген. Вместе 
с тем низшие животные в меньшей степени чувствительны к по- 
вреждающему действию излучения. 

Мутабильность связана с генотипом и физиологическим состоя- 
нием особи, причем эта связь носит системный характер. В настоя- 
щее время принята точка зрения, согласно которой мутации де- 
лают клетку чувствительной к воздействиям различных же 
генных (физических и химических) агентов, а также к ее 
онкогенных вирусов. В то же время замечено, что вы: в 
животных обнаружены злокачественные опухоли, то У ЕЯ 
венников наблюдаются системные расстройства, которые 1 

ормы предрака. Так, если выявлен рак пи- 
характеризовать как фор р отмечается склонность 
щеварительных органов, У родственников 


к различным заболеваниям желудочно-кииечного тракта, Пра за 
болевании животных раком кожи в группе роет А 
отмечается повышенная чувствительность о от свойств мута- 
Таким образом, мутабильность и не т и - 
генного фактора, но и от генотипа особи и © ; 


ь на. 
Е и мутаций зависит от ком- 
Установлено также, что 


Е и благоприят- 
азвития особи. Пр Ы 
Кос постмутагенаый У ь ровня реализации мутаций, в 


ных условиях возможно снижение У т 


последовательности ДНК 











частности воссоединение разрывов хромосом. Стрессы как 
нительная нагрузка на организм, испытавший мутагенн 
ствие, приводят к быстрой реализации мутаций. При тенден 
постмутагенному восстановлению повреждающего действия мута. 
гена мутация может не проявляться в течение ряда клеточных то 
колений. Данные исследований (Г. Н. Шангин-Березовский 


‚ 1977 
П. Ф. Филиппов, 1973; К. Бороевич, 1978, и др.) показывают, что 
индуцирование мутаций приводит к их реализации не только В 


первых двух, но и в более отдаленных поколениях. В опыте К. Бо- 
роевича при однократном воздействии на пшеницу лучами Рентге. 
на мутации выявлялись на протяжении двух десятков поколений, 
"Существенную роль в выявлении мутаций может играть изменение 
условий жизни особи и воздействие биологически активных соеди- 
нений. Как то, так и другое отражается на физиологическом со. 
‘стоянии носителей мутаций и определяет момент выявления и кон- 
кретный характер мутации (экспрессию мутантного аллеля). В ра- 
ботах Г. Н. Шангин-Березовского, а также В. Н. Проскурнина до- 
полнительное воздействие биологически активных соединений пос- 
ле мутагенной обработки семян привело к повышенному выходу 
‘мутаций, в том числе и селекционно ценных форм. 

Таким образом, мутагенез опосредован особенностями генотипа 
объекта и его физиологическим состоянием, которое зависит от 
характера развития объекта в конкретных условиях среды. 

Мутагенные факторы. При наличии мутабильности объекта лю- 
®ое экстремальное воздействие может вызвать у. него появление 
мутаций. Мутагенная активность возникает при действии экстре- 
мальных температур, давления, вибрации, уровня солнечной ра- 
диации, при определенном количестве озона в воздухе, нарушении 
‘баланса микроэлементов и гормонов в клетке и т.д. Среди других 
факторов наибольшей мутагенной активностью обладают ионизи- 
рующие излучения и органические химические соединения. Среди 
последних выделяется группа особо активных алкилирующих со- 
единений, или так называемых супермутагенов, которые могут 


индуцировать в 100—100000 раз больше мутаций по сравнению 
с другими мутагенами. : 
‚ ИМонизирующие излучения, такие, как альфа-лучи, протоны, 
быстрые электроны, проникающая радиация (лучи Рентгена и 
гамма-излучения), а также неионизирующая радиация (нейтроны 
и ультрафиолетовые лучи) вызывают мутации путем прямой иони- 
зации облучаемой ткани либо опосредованной ионизацией, как 
это происходит при действии лучей Рентгена и гамма-квантов, 
энергия которых приводит к смещению электронов с их орбит. 
Вследствие облучения изменяется химизм клетки, в ней появля- 
ются высокоэнергетические соединения — свободные радикалы, 
происходят изменения в активности ферментов и т. д. Прямое и 
опосредованное в радиационно-химических реакциях действие из- 
лучений приводит к изменению в структуре ДНК — разрывам хро- 
мосом, сшивкам нитей двойной спирали ДНК и т. д. При этом 
возникают первичные изменения, которые мешают осуществлению 
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нормальной репликации ДНК. В ходе репликации образуются ни- 
ти с иной последовательностью нуклеотидов, что означает возник- 
новение нового аллеля. 

Ультрафиолетовые лучи способны непосредственно отдавать 
энергию ДНК, в результате чего в ней происходят различные из- 
менения, Которые также приводят к неправильной репликации и 
мутациям. 

Генетическим эффектом радиации являются прежде всего по- 
вреждения хромосом. Генные мутации возникают со значительно 
меньшей частотой, и среди них высок вклад летальных мутаций 
и мутаций пониженной жизнеспособности. В то же время исполь- 
зование излучений позволило создать высокопродуктивные сорта 
злаков, в первую очередь ячменя, повысить эффективность анти- 
биотиков и других соединений, продуцируемых микроорганизмами 
и плесневыми грибами. 

Химические мутагены обладают по сравнению с излучениями 
более избирательным характером действия. Среди них есть радио- 
миметические вещества, которые, подобно лучам, вызывают глав- 
ным образом разрывы и перестройки хромосом. Однако выявлены 
и такие химические мутагены, которые, активно вызывая генные 
мутации, совсем или почти совсем не вызывают хромосомных 
аберраций. Таким, например, соединением является супермутаген 
диазоацетилбутан. 

К сильным химическим мутагенам относятся аналоги нуклеоти- 
дов ДНК (бромурацил, аминопурин и др.), акридиновые красите- 
ли (профлавин, эуфлавин и т. п.), ингибиторы синтеза нуклеино- 
вых кислот, перекиси, алкалоиды (в том числе колхицин), некото- 
рые неорганические соединения (соли тяжелых металлов, гидро- 
ксиламин, азотистая кислота). Сильными химическими мутагенами 

являются и различные органические соединения, преимущественно 
ароматического ряда (в том числе канцерогены, инсектициды, гер- 
бициды), алкилирующие соединения (в первую очередь суперму- 
тагены — нитрозоалкилмочевины, алкилсульфаты, алкилсульфо- 
наты, этиленимины, эпоксиды). Как можно видеть, круг химиче- 
ских соединений весьма широк. Е 

Каждый класс соединений обладает определенной специфич- 
ностью: аналоги нуклеотидов встраиваются на их место в цепь 
ДНК и изменяют характер репликации ДНК, Акридиновые краси- 
тели, похожие на кольца азотистых оснований, вклиниваются меж- 
ду ними в цепь ДНК и вызывают мутации сдвига рамки чтения. 
Азотистая кислота дезаминирует основания, в результате чего 
цитозин становится подобен урацилу, что приводит к замене пары 
оснований ГЦ на пару А-Т. 

Так называемые супермута 
мутаций, в том числе системны 
ческого вида. Воздействие нитро 
явлению вида сферококкум из мя 
индуцировали ряд неоморфных МУТ 

выше овес Зеленый, подсолнечник 
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гены индуцируют широкий спектр 
е изменения на уровне таксономи- 
зоалкилмочевины привело к по- 
гкой пшеницы. Супермутагены 
аций, такие, как упомянутые 
Первенец, короткостебельный 
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ячмень Краснодарский карлик, давший начало интенсивной 
ции короткостебельных ячменей. С помощью этиленимина Получе, 
на соя, созревающая на. месяю раньше исходной фор т 
тагены оказались значительно эффективней излучений ДлЯ созда. 
ния различных мутантов, которые использует микробиологическая 
промышленность. В последнее время эти соединения Успешно при. 
меняют для создания мутаций, повышающих активность биологи. 
ческих илов, очищающих сточные воды. Эффективность ОЧИСТКИ 
промышленных стоков от ядовитых веществ повышается после об- 
работки мутагенами в десятки и сотни раз. 

Супермутагены оказались перспективными и при вызывании 
мутагенеза у животных. В первых же опытах по воздействию 
на сперму кроликов супермутагенами наблюдалось изменение ок- 
раски шерсти и цвета глаз. У карпов Р. М. Цоем получена такая 
мутация, как утрата спинного плавника. Это уменьшило ПОДВИЖ- 
ность рыбы, в результате чего ее живая масса значительно увели- 
чилась. 

Спонтанный мутагенез. Спонтанные мутации вызываются, как 
уже отмечалось, теми же физическими и химическими мутагенами 
внешней среды, что индуцированные мутации. Разница состоит 
лишь в том, что при спонтанном мутагенезе мутагенные факторы 
действуют случайно, спонтанно, доза и экспозиция их воздействия 
не носят строго определенного характера, как это имеет место 
В эксперименте. На земле существуют районы с повышенным 
уровнем радиоактивности, где у животных отмечено возрастание 


разнообразие мутаций, но и дестабилизируется, из-за чего возни- 
кает угроза существованию вида. 


В роли мутагенов могут выступать самые различные метаболи- 
ты клетки, например аминокислоты. Для этого необходимо, чтобы 
в клетке был нарушен баланс обмена веществ, то есть возникла 
ситуация мутабильности. Известно регулирующее действие гормо- 
нов, однако в условиях стресса, как установлено Ю. Я. Керкисом 
с сотрудниками (1976), гормоны коры надпочечников вызывают 
у животных хромосомные мутации. Авторами доказано, что раз- 
личные стрессовые состояния, такие, как иммунная напряжен- 
ность при пересадках органов, наличие плода, несовместимого с 
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матерью по маркерным белкам-антигенам, аллергия и т. п., 
к возникновению мутаций. 

Факторами спонтанного мутагенеза могут быть вирусы гриппа, 
краснухи, герпеса, аденовирусы. В культуре клеток позвоночных 
такие вирусы вызывают поломки хромосом, хромосомные пере- 
стройки и полиплоидию. 

В общих чертах спонтанный и индуцированный мутагенез схо- 
ден. Он начинается с возникновения в мутабильных клетках по- 
тенциальных изменений, которые непосредственно или через опре- 
деленное число клеточных поколений реализуются в устойчивые 
изменения нуклеотидного состава ДНК, а затем через процессы 
транскрипции — трансляции выражаются в новых аллельных ва- 
риантах белка и далее в изменении контролируемого геном приз- 
нака. Во всех случаях мутагенез обусловлен физиологически, его 
характер зависит от степени сбалансированности обмена веществ 
в клетке и организме. 

В естественных условиях мутация подвергается испытанию от- 
бором, и даже в случае ее сохранения в данном поколении нет 
полной гарантии проявления ее в ряду поколений. 

Мутагенез и активность ферментов репарации. Цитогенетиче- 
ские исследования в период классической генетики (наблюдения 
К. Сакса и др.) показали, что значительная часть индуцирован- 
ных разрывов хромосом может восстанавливаться, «залечиваться», 
Позднее В. И. Корогодин отметил, что на голодной среде при по- 
ниженном уровне обмена веществ восстанавливаются радиацион- 
ные повреждения у дрожжей. В 1949 г. А. Кельнер открыл явле- 
ние фотореактивации — восстановление на свету генетических 
повреждений, вызванных облучением ультрафиолетовыми лучами. 
Фактором реактивации является специальный фермент, который 
активируется видимым светом и исправляет повреждения ДНК. 
Это позволяет в дальнейшем производить нормальную репликацию 
ДНК. Фотореактивацией обладают самые различные организмы — 
от микробов до человека. 

Другим вариантом восстановления генов с помощью фермен- 
тов является так называемая темновая репарация. Исследования 
А. Рерша и других ученых позволяют представить процессы тем- 
новой репарации на примере исправлений повреждений, вызван- 
ных ультрафиолетом с помощью ряда ферментов. Нуклеазы уда- 
ляют из ДНК повреждения, после чего ДНК-полимеразы восста- 
мутаций. Следовательно, эта система является как средством вос- 
становления генов, так и генетической адаптации. 

Вместе с тем в условиях системного повреждения обмена ве- 
ществ клетки ферменты репарации могут не только не восстанав- 
ливать нормальной нити ДНК, но и содействовать возникновению 
мутаций. Следовательно, эта система является как средством как 
восстановления генов, так и генетической адаптации. 

Частота мутирования и специфичность мутагенеза. Обычно 
считают, что частота спонтанных мутаций составляет величину 
Порядка 10-—10-6, или одна мутация гена на миллион за клеточ- 
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ное поколение. Это значит, что к концу жизни в организме 
накапливаться большое число мутантных клеток. Накопл 
матических мутаций, несомненно, способствует старени 
низма. 

Соответствующий расчет показывает, что даже у живущей 
порядка месяца дрозофилы в гаметах накапливается До 5% мута. 
ций. Однако существенная часть инициальных изменений не пере- 
ходит в мутации благодаря активному действию систем репара. 
ции. Примерно в одной трети случаев точковые мутации не ведут 
К изменению структуры белка. Это связано с мутациями, которые 
представляют собой замену третьего нуклеотида в канонах ДНК. 
Одни мутации не проявляются по причине их нейтральности, дру- 
гие же — благодаря супрессии со стороны неаллельных генов. Му- 
тантные клетки с появлением новых маркерных белков-антигенов 
уничтожаются в результате действия иммунной системы орга- 
низма. 

Частота мутирования обусловливается не только общей мута- 
бильностью клетки и организма, но и разной чувствительностью 
генов к действию мутагена, связанной, возможно, со степенью их 
уязвимости в связи с положением в том или ином месте генома. 
Весьма легко мутируют под влиянием бромистого этидия гены ми. 
тохондрий. 

Выше был рассмотрен ряд примеров специфичного действия 
разных мутагенов. Однако важно отметить, что итог мутагенного 
воздействия зависит от вида объекта, его генотипа, общей мута- 
бильности и реакции разных генов. В связи с этим становится 
очевидно, что, несмотря на специфичность мутагенов, их направ- 
ленное действие маловероятно. Используя те или иные мутагены, 
можно получить сдвиг лишь в пользу того или иного класса мута- 
ций. Однако во всех случаях конкретные мутации происходят в 
разных направлениях, возникновение мутации непредсказуемо. 
С направленным мутагенезом не следует отождествлять его специ- 
фичность как ббльшую или меньшую мутабильность разных генов 


и вместе с тем склонность разных мутагенов индуцировать в боль- 
шей степени хромосомные или генные мутации. 

В последнее время появляются сообщения, позволяющие на- 
деяться на то, что специфичность мутагенеза может быть сущест- 
венно повышена. В Институте цитологии и генетики СО АН СССР 
под руководством Р. И. Салганика разработан метод избиратель- 
ного воздействия мутагеном на отдельные гены. Мутаген соеди- 
няют химическим путем с информационной РНК какого-либо гена 
и вводят в клетку. РНК соединяется комплементарно с соответст- 


вующим ей участком ДНК, и мутаген воздействует только на этот 


рить о направ- 
о будут возни- 
представить, какой 


тен. Однако и в данном случае не приходится гово 
ленном мутагенезе, так как можно предсказать, чт 
кать мутации определенного гена, но нельзя 
в каждом случае будет спектр этих мутаций. 
В связи с перспективами развития генной инженерии появляет- 
ся возможность направленного изменения генной структуры з 
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‹<чет внедрения в геном тех или иных, в том числе искусственно 
сконструированных, генов. Однако в применении к клеткам выс- 
ших организмов это в ближайшее время маловероятно. Поэтому 
экспериментальный мутагенез не только сохранит в течение дли- 
тельного времени свое значение, но и получит дальнейшее раз- 
зитие. 


Изучение мутагенеза расширяет и углубляет наши представле- 
ния о процессе перехода количества в качество, о возникновении 
нового в недрах старого и единстве противоположностей — сосу- 
ществовании мутантного 


аллеля гена со всей генной системой. 
Мы убеждаемся в наличии причин мутации и в обусловленности 


мутационного процесса, в сочетании 


прерывистого, дискретного 
характера мутагенеза и его 


постепенности, существовании ряда 


этапов в процессе становления мутаций. 





Глава УШ 





ГЕНЕТИКА ПОЛА 





В практической деятельности человека вопрос о получении осо- 
бей желательного пола всегда имел значение. Эта проблема очень 
важна и в современных условиях производства, особенно в тех от- 
раслях животноводства, где использование животных только одно- 
го пола экономически более выгодно. 

Так, при производстве пищевых яиц целесообразно выращивать 
и использовать только кур-несушек. Выращивание в этом случае 
петушков, даже до кондиций, пригодных для убоя, малорентабель- 
но. При разведении рыбы в искусственных условиях предпочтение 
отдается также женским особям. В товарном же шелководстве, 
наоборот, стремятся получать больше самцов, так как выход шел- 
ка из коконов самцов на 25—30% выше, чем из коконов самок. 
Известно, что в молочном скотоводстве желательно иметь больше 
телочек, а в. мясном — бычков: при откорме бычков можно полу- 
чить большее количество мясной продукции и кожевенного сырья. 

Следовательно, в зависимости от конкретных особенностей от- 
расли в одних случаях необходимо получать преимущественно осо- 
бей женского пола, а в других — мужского пола. В связи с этим 
регулирование соотношения полов актуально для производствен- 
ной деятельности человека. Осуществление этой проблемы осно- 
вывается на биологических особенностях, обусловливающих фор- 
мирование того или иного пола. 

Механизм хромосомного определения пола. Различают три пу- 
ти, определяющих формирование особей того или иного пола: про- 
гамное, сингамное и эпигамное. 

Прогамное определение пола обусловлено различиями в яйце- 
клетках, возникающими при формировании их, так как в процес- 
се оогенеза количество цитоплазмы в них может быть неодинако- 
вым. Одни яйцеклетки могут быть мелкими и из них развиваются 
самцы, другие — крупными, из них развиваются самки. Следова- 
тельно, уже в организме самки определяется пол будущего потом- 
ка. Такая форма определения пола выявлена у коловраток, тлей и 
у морских червей, у японского растения арисема, из клубней ко- 


торого на тучной почве развиваются женские особи, а на бедной 
почве — мужские. 


Сингамное определение пола нового организма обеспечивается 
при оплодотворении в результате соответствующего сочетания по- 
ловых хромосом родительских гамет, то есть при образовании зи- 
готы. Оно широко распространено и типично для млекопитающих, 
птицы, рыб, двукрылых насекомых, двудомных растений. 
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Эпигамное определение пола наступает после оплодотворения, 
на последующих стадиях развития особи и обусловлено особенно- 
стями первых этапов онтогенеза. Такой тип определения пола об- 
наружен у морского червя бонеллиа. Развитие личинки этого чер- 
вя может происходить двояко. Если личинка свободно плавает в 
морской воде и позднее оседает на дно, то она превращается в 
самку. Если же личинка прикрепляется к хоботку взрослой самки, 
то под влиянием гормонов, выделяемых этой самкой, из нее фор- 
мируется мужская особь. Такой самец, имея очень малые разме- 
ры, спускаясь по хоботку самки, достигает ее половых органов и 
в дальнейшем участвует в оплодотворении самки. 

Генотипически пол особи обусловлен различиями в хромосом- 
ном аппарате мужских и женских особей. Наблюдения, проведенные 
на животных разных видов, показали, что среди новорожденных 
50% составляют самцы и 50% самки, то есть существует соотно- 
шение 1:1. 

Пол можно отнести к альтернативным признакам, и тогда соот- 
ношение мужских и женских особей 1:1 соответствует расщепле- 
нию альтернативного признака у потомства, получаемого от скре- 
щивания гетерозиготного родителя (Аа) с рецессивным (аа), в ре- 
зультате чего 50% особей будут типа Аа и 50$ — типа аа, что 
было установлено еще Г. Менделем. Следовательно, характер рас- 
щепления по полу соответствует закономерности, наблюдающейся 
при одной паре аллелей какого-либо альтернативного признака. 

Причины, обусловливающие формирование женского или муж- 
ского пола и соотношение численности разнополых особей, полу- 
чили объяснение благодаря цитогенетическим работам по изуче- 
нию хромосомного набора соматических клеток у организмов раз- 
ного пола. Работами американских цитологов в начале ХХ в. 
(Э. Вильсон и сотр.) было установлено, что в соматических клет- 
ках самок тыквенного клопа диплоидный набор хромосом был 
парным, а в соматических клетках самцов одна пара хромосом 
образована из хромосом, различающихся между собой. 

Из этого следовало, что кариотипы самок имели одинаковые 
по форме и размерам гомологичные половые хромосомы, которые 
принято обозначать буквами ХХ. Спермии же несли разные поло- 
вые хромосомы, одни — Х-хромосому, другие — У-хромосому, отли- 
чающуюся по форме и размерам от Х-хромосомы. Дальнейшее ци- 
тогенетическое изучение кариотипов мужских и женских особей 
различных видов показало, что к такому типу, когда самки име- 
ют ХХ-, а самцы — ХУ-хромосомы, относятся все млекопитающие, 
большинство членистоногих, кроме бабочек и молей, некоторые 
виды рыб. 8 . 

Если при оплодотворении особи спермий, несущий Х-хромосо- 
му, соединится с яйцеклеткой, которая также имеет Х-хромосому, 
то зигота разовьется в женскую особь. У этой особи Диплоидный 
набор хромосом соматических клеток будет выражаться 2Ах--ХХ. 


—_—_ 


* 2А — удвоенный набор аутосом. 





Если же яйцеклетку, несущую Х-хромосому, оплодотворит се 
мий, имеющий У-хромосому, то будет получен самец, и его Карн, 
тип выразится 2А--ХУ. В связи с этим кариотип самок называет, 
ся по сочетанию половых хромосом гомогаметным (ХХ), а карио. 
тип самцов — гетерогаметным (ХУ). 

В гонадах самцов гетерогаметного типа вырабатываются Одно. 
временно как спермии с Х-хромосомой, так и спермии с 7-хромо- 
сомой, причем в соотношении, близком к 1:1]. Поэтому для яйце 
клеток типа А--Х существует равная возможность быть оплодо- 
творенной спермием типа А-Х или спермием типа А-У в 
результате среди потомства 50% будет самок и 50% самцов. Поэто- 
му теоретическая вероятность (Р) рождения потомка того или 
иного пола у организмов такого типа равна 0,5. В конкретных же 
условиях такое теоретически ожидаемое соотношение полов может 
нарушаться под действием ряда факторов, что будет рассмотрено 
далее (стр. 143—147). 

У некоторых видов (клопы, кузнечики) спермии содержат толь- 
ко Х-хромосому, а У-хромосома у них отсутствует. В этом случае 
кариотип соматических клеток будет выражаться 2А-+ ХО. Особя 
с таким кариотипом являются самцами, а у моли особи с ХО- 
самки. Среди дрозофил выявлены отдельные особи с кариотипом 
2А--ХО — это самцы, но они стерильны. 

Другая группа систематически отдаленных друг от друга видов 
характеризуется тем, что у них не самцы гетерогаметны, а самки, 

уется два типа яйцеклеток, а у самцов обра- 

го типа. Половые хромосомы для видов этой 
группы часто обозначаются не через Х и У, а соответственно бук- 
вами Ги №*. Самцы таких видов гомогаметны и вырабатывают 
спермии только с половой хромосомой 22, поэтому их соматиче- 
ские клетки будут иметь кариотип 2А--27. Яйцеклетки самок 
могут иметь или хромосому 2, или хромосому Ш. Следовательно, 
такие самки гетерогаметны и их кариотип выражается 2А- 2. 
Описанное явление обнаружено у птицы, пресмыкающихся, у не- 
которых видов земноводных животных и бабочек. 

У одного из видов живородящих рыб зарегистрировано нали- 
чие гетерогаметности как у мужских, так н У женских особей. Но 
еще более своеобразное отклонение выявлено у живородящей ры- 
бы платипецилии. Если рыба этого вида обитает в реках Мексики, 
то самцы у них гетерогаметны, а если в других реках Южной 
Америки, то гетерогаметными оказываются самки. Следовательно, 
факторы внешней среды оказывают влияние на формирование 
пола. 

У тех видов (млекопитающие, некоторые насекомые), для ко- 
торых типична гомогаметность женских особей (ХХ) и гетерога- 
метность мужских (ХУ), пол определяется уже в момент оплодо- 


ответствен- 
* В последнее время половые хромосомы 2 и И обозначают со 
но Хи, что и принято в данной книге. 
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творения И зависит от того, какая половая хромосома присутствует 


в спермии — Х или У, то есть пол определяется сингамно. 

Если женский пол гетерогаметен (ХУ), а мужской гомогаметен 
(ХХ) (птица, бабочки), пол определяется до оплодотворения (про- 
гамно). В этом случае при формировании яйцеклетки в процессе 
мейоза на стадии ооцита в редукционное тельце переместится либо 
Х., либо У-хромосома. Если это будет Х-хромосома, то в ядре 
яйцеклетки останется У-хромосома, пол будущего потомка уже 
детерминирован как женский, так как при оплодотворении объ- 
единятся У-хромосома матери и Х-хромосома отца. Если же при 
мейозе в редукционное тельце перейдет У-хромосома, а в ядре 
яйцеклетки останется Х-хромосома, пол будущего потомка может 
быть только мужским: при оплодотворении произойдет объедине- 
ние двух Х-хромосом (одна материнская, другая отцовская). Ви- 
довые различия кариотипа зигот следующие. 





Гетерогамет- Хромосомы Хромосомы Тип зиготы 
ный пол спермиев яйцеклетки женский мужской 


Млекопитающие, : : 
дрозофила } Самец ХиХх хх ХУ 


Клоп вида протенор } Самец ХиХх хх хо 
Кузнечики Самец Хих хх хо 
Птицы, бабочки Самки ХиУ ХУ хх 
Моль Самки Хио хо хх 


Видовые различия в форме и размерах половых хромосом. По 
форме и размеру половые хромосомы Х и У различаются не толь- 
ко между собой, но и у организмов разных видов (табл. 2). У мле- 
копитающих размеры Х-хромосомы значительно больше по срав- 
нению с размерами У-хромосомы. У крупного рогатого скота обе 
половые хромосомы имеют субметацентрический тип, то есть цент- 
ромера, соединяющая две нити хромосомы, делит ее на два нерав- 
ных плеча, и по внешнему виду она напоминает букву икс, а 
58 аутосом характеризуются акроцентрическим типом — центроме- 
ра соединяет нити хромосом с одного конца. Абсолютная длина 
аутосом колеблется от 5,91 до 1,62 в, размер Х-хромосомы 6,17 в, 
а У-хромосомы — 2,22 р. Близкие размеры выявлены у хромосом 
зебу. 

У птицы из-за большого числа и мелкого размера половых 
хромосом идентификация их затруднена. Однако установлено, что 
У самок имеется одна Х-хромосома, а у самцов их две. Поэтому 
диплоидный набор хромосом в соматических клетках, например, 


У кур равен 77, а у петухов — 78. 


объясняющая эволюцию У-хромосомы. 
Согласно этой гипотезе, на более ранних этапах развития видов 
хромосомы Хи У были сходны по содержавшемуся в них на- 
следственному веществу. Затем у некоторых видов происходила 
постепенная морфологическая дифференцировка, в результате ко- 
торой У-хромосома уменьшалась В размерах, а у отдельных ви- 
дов — даже полностью утрачивалась. В ходе этого процесса не- 
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Существует гипотеза, 





2. Сравнительная характеристика кариотипа животных разных ВИДОВ 


В том числе 








аутосом половые хромосомы 
не Число хро- ь 

ыы. ОВО акро- | мета- | субме- | акро- | мета. | ‹ ый 

центр | центр |тацентр| центр | центр тает 

Я й 60 58 0 0 0 0 Ху 
в рогатый скот о 5 ы 0 р о 
Буйвол азиатский : ыы ы: :. ъ у д 0 

вол африканский С 2 6 о з - ых 

Зубр и бизон 60 58 0 0 

о 64 36 6 20 И 0 Х 
Зебра капская 34 4 12 12 )“ 0 Х 
Лошадь Пржевальского 66 40 10 14 т 0 Х 


сходство между Х- и У-хромосомами усиливалось, пропадали не- 
которые гомологичные участки и возникали негомологичные, кото- 
рых нет у пары аутосомных хромосом. 

о тех пор, пока У-хромосома сох 


раняется в кариотипе вида, 
ее наследственное вещество обуслов 


ливает развитие мужского 
некоторыми видами У-хромосомы (тип ХО) 


мосом. 


— 0соби, утратившие У-хромосому, являют- 


би, имеющие по по- 
ХУУ, — нормальные 


Б 
рия пола. Он обнару, 
сомами и половым 


м наблюдалось нарушение в расхождении хро- 
мейоза, соотношение же между половыми хро- 
омами у потомства отклонялось от нормального 
соотношение 1:1 у нормальных диплоидных са- 


мосомами и аутос 
2х эл, дающего 
мок (табл. 3). 
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3. Соотношение половых хромосом (Х) и аутосом (А) влияющее 
на половые типы дрозофилы (по данным К. Б Бриджеса) = 





Хромосом- Число Х-хро- О 
АТ формула мосом р декс ( 
ная фор (А) | шение Х 


Пол особи 





2х --2А 2(ХХ) А 1 =1 Нормальная диплоидная 
и. самка 
3Х+ ЗА з(ххх) ЗА $ Нормальная триплоидная 


Е самка 
4Х -- 4А 4(ХХХХ) 4А $ Нормальная тетраплоидная 


: самка 
а ВОВА ) Е : Сверхсамка (стерильная) 


ы : , Интерсекс (стерильный) 
Х--2А (Хх) 2А : Нормальный диплоидный 


самец 
Х--ЗА ((х) ЗА Сверхсамец (стерильный) 

Интерсексы — особи, сочетающие признаки самца и самки 
(псевдогермафродиты). 

Сверхсамки и сверхсамцы (интерсексы) проявляют сильно вы- 
раженные признаки того или другого пола. Чем большее число 
аутосом у дрозофилы приходится на число половых хромосом, тем 
сильнее выражен мужской пол, и, наоборот, относительное увели- 
чение числа половых Х-хромосом ведет к образованию сверхсамок. 
В отличие от дрозофилы и некоторых других видов у ряда живот- 
ных У-хромосома вносит определенный вклад в генный баланс 
формирования пола. Особи мышей ХО могут быть нормальными 
самцами, так как утрата ими У-хромосомы происходит в начале 
эмбриогенеза, но уже после того, как гены этой хромосомы оказа- 
ли влияние на`формирование пола. 

Среди людей обнаружены особи женского пола, характеризую- 
щиеся типом ХО. Их кариотип состоял не из 46, а из 45 хромосом 
из-за утраты или У-хромосомы, или одной из двух Х-хромосом. 
Особи, имеющие 47 хромосом (ХХУ), были мужского пола. 

Бисексуальность организмов. Многочисленные материалы, по- 
лученные в опытах на животных и растениях, позволяют считать, 
что организмы обладают бисексуальностью, то есть способностью 
при определенных условиях формировать или женский, или муж- 
ской пол (примером чего является морской червь бонелия, см. 
стр. 135). 

Р. Гольдшмидт получил разное соотношение полов в о 
ве непарного шелкопряда в зависимости от того, какие расы - о- 
чек (то есть из каких экологических зон взятые) РЕН к: 
при скрещивании самцов европейской расы с самками япон С 
соотношение полов в потомстве было нормальным и соответств 

= я нации (50% самок и 50 № сам- 
вало обычной хромосомной детерми * расых самки 
цов). При обратном скрещивании (самцы а О 
европейской расы) в потомстве было меньше ах. 
интерсексы. Самки бабочек имеют ХТ, а самцы — а 





Рис. 25. Интерсексы У ГутапЕ 
А — нормальная самка; Е— 


но) 
Б, В, Г, Д — разные формы ные мальны 


полному превращению в самцов, 


сильнее действия 
расы баланс действия 


и поэтому получается самка. При 
скрещивании между расами было 
выявлено, что Х-хромосома япон- 
ской расы обладала более сильным 
мужским действием, чем Х-хромо- 
сома европейской расы. Поэтому у 
помесных дочерей (ХУ) «японская» 
-хромосома подавляет женскую 
«европейскую» У-хромосому, в ре- 
зультате чего получают интерсексу- 
альную особь. При скрещивании 
самки «японской» (ХУ) с самцом 
«европейской» расы (ХХ) к доче- 
рям переходит «сильная японская» 
У-хромосома и «слабая  европей- 
ская» Х-хромосома, поэтому такие 
дочери были нормальными. 
Анализ экспериментальных дан- 
ных показывает, что онтогенез ин- 
терсексов начинается по типу одно- 
го пола, но с определенного момен- 
та развитие направляется в сторо- 
ну другого пола, происходит смеще- 
ние мужских и женских признаков. 
Чем раньше наступает в онтогенезе такой момент, тем более о 
тенсивно идет формирование признаков другого пола в фенот 
организма. ы 
ав ь бисексуальности организмов но 
практике животноводства. Известно, что в м разви- 
У разнополых двойней крупного рогатого скота пе эмбриона 
тие половой системы телочки. Половая неполноценн м 
женского пола, формирующегося в паре с эмбрион ь 
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па Фбраг. 


са] 
Нтерсексуальноы © 


На рисунке 95 приведены инте 
сексы шелкопряда. В группе самок 
отмечен переход от Нормальных ос. 
бей через промежуточные Формы к 


Р. Гольдшмидт объяснял данное 
явление разным балансом действия 
Х- и У-хромосом. Действие половых 
хромосом японской расы оказалось 
хромосом евро- 
пейской расы. В пределах каждой 
таков, что 
хромосома У сильнее Х-хромосомы, 
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пола, обусловлена тем, что мужские гормоны синтезируются рань- 
ше, чем женские, и вызывают у плода женского пола морфологи- 
ческую и физиологическую перестройку в направлении мужского 
типа. Такие телочки, называемые фримартинами, стерильны, и по- 
этому их выбраковывают. : 

У кур функционирует только левый яичник. Если же он в силу 
возрастных изменений, приводящих к гормональной перестройке 
в организме, а также из-за болезни или в результате действия 
других неблагоприятных факторов редуцируется, зачаток правой 
тонады превращается в семенник, который может давать нормаль- 
ные спермии. Половое поведение птицы и внешние признаки (раз- 
витие гребня и др.) становятся характерными для особей муж- 
ского пола. Генотипически женская особь превращается в феноти- 
пического петуха. 

Патология в кариотипе по половым хромосомам. Патология 
по числу и соотношению половых хромосом Х и У обнаружена у 
ряда животных разных видов, часто аналогичных с тем, что вы- 
явлено и у человека. Причиной таких аномалий является нерас- 
хождение половых хромосом в процессе мейоза при гаметогенезе 
родительских организмов или в процессе митоза дробящейся зи- 
тоты и нерасхождения половых хромосом в бластомеры на ранних 
этапах развития особи. Нарасхождение половых хромосом при 
иейозе и-митозе вызывает полисомию и анеуплоидию разного ти- 
па. Нарушение в соотношении Х- и У-хромосом сопровождается 
появлением в фенотипе особей аномалий, затрагивающих морфо- 
логические и физиологические системы. Существенно снижается 
или полностью утрачивается воспроизводительная функция, нару- 
шается общее развитие, проявляется патология нервной и гормо- 
нальной систем, меняется габитус тела. 

Анеуплоидия часто встречается в виде трисомии ХХУ, моно- 
сомии ХО и даже в виде таких типов полисомии, как ХХУУ, ХХХУ, 
ХХХХУ, ХХХХ и др., которые относят к типу синдрома Клайнфель- 
тера. Синдром трисомии ХХУ выявлен у собак, у котов с черепахо- 
вой расцветкой шерсти, свиней. Во всех этих случаях особи, обла- 
дающие синдромом Клайнфельтера, имели ряд физиологических и 
анатомических аномалий. 

Иной тип анеуплоидии в виде моносомии ХО получил назва- 
ние синдрома Тернера. Он описан У домашней мыши и козы. 
У козы, кроме наличия моносомии, наблюдался мозаицизм, при 
котором, кроме нормальных клеток, имелись анеуплоидные клетки, 
то есть встречались типы ХХ/ХУ!/ХО. Мозаицизм встречается и 
в виде типов ХО/ХХ, ХХИХХХ. 

Кроме синдромов Клайнфельтера и Тернера, у животных обна- 
ружен так называемый синдром Дауна, который является следст- 
вием нерасхождения аутосомных хромосом, приводящего к ауто- 
сомной трисомии. У крупного рогатого скота описана трисомия по 
№ 18, № 19 или № 23 аутосомам. Фенотип таких животных ен 
теризуется укорочением костей верхней челюсти, карликовостью, 


половой неполноценностью- 
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Ранняя диагностика патологии кариотипа по полов 


- ие Ы м Хромо, 
мам. Для зоотехнической и медицинской практики важно осуще 
влять наиболее раннее выявление патологии кариотипа. в ® 


целях используется метод, предложенный М. Барром (1949): 
было установлено, что под оболочкой ядер интерфазных клеток 
эпителия слизистой оболочки ротовой полости женских особей об. 
разуются глыбки хроматина (тельца Барра). При нормальном 
кариотипе у женских особей выявляется одно тельце, у Мужских 
особей тельца Барра в норме отсутствуют. При патологии карно- 
типа по половым хромосомам число телец Барра всегда на едини- 
цу больше числа Х-хромосом. Если в клетках эпителия женских 
особей обнаружено два и большее число таких телец, это указыва. 
©т, на наличие патологии кариотипа, который состоит из ХХХ, 
ХХХХ хромосом. У мужских особей наличие хотя бы одного ИЛИ 
большего числа телец Барра свидетельствует о патологии по 
Х-хромосоме (рис. 26). 

Тельца Барра обнаруживаются во всех тканях женского орга- 
низма в довольно большом количестве клеток. Тельца Барра об- 
разуются из одной Х-хромосомы в результате ее инактивации на 
стадии гаструляции эмбрионального развития. Такие хромосомы 
ведут себя иначе, окрашиваясь в стадии митоза не одновременно с 
нормальной по форме Х-хромосомой, азначительно позже. Хрома- 
Тин этих хромосом генетически неадекватен. Поэтому присутствие 

норме двух Х-хромосом не 


У коров они обнаружены в нейронах, 
в клетках печени, поджелудочной же- 
лезы, надпочечников. В клетках этих же 





Рис. 26. Тельца Барра в норме у женских 
особей и при наследственной ‘патологии 
женских и мужских организмов: 


А — нормальная самка; Б — нормальный самец; 
В — индивидуум с ХХХ или ХХХУ (патология). 


Рис. 27. Схема ядерных 

микроструктур  нейтро- 

фильных лейкоцитов цир- 

кулирующей крови. По- 

лоспецифические — выро- 
сты: 


= анная» 
8 — и С — «ниточки» 
(по И. Л. Гольдману). 


палочка; 
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тканей быков их присутствие указывает на отклонение числа 
Х-хромосом в кариотипе. В норме тельца Барра у быков отсут- 
ствуют. л 

Другой феномен полового хроматина проявляется в ядрах ней- 
профильных лейкоцитов женских особей ряда млекопитающих в ви- 
де так называемых барабанных палочек — вытянутые отростки 
ядра лейкоцита (рис. 27). Такие изменения в ядрах нейтрофиль- 
ных лейкоцитов самцов свидетельствуют о патологии. 

Соотношение полов и проблема его регулирования. Соотноше- 
ние полов в потомстве животных большинства видов приближает- 
сяк1: 1. Однако многочисленными данными установлено незначи- 
тельное отклонение от соотношения 1:1. Если выразить рождае- 
мость самцов в процентах (из расчета на 100 новорожденных), то 
отклонение от соотношения 1:1 (50% самцов и 50% самок) у 
разных ВИДОВ ЖИВОТНЫХ будет следующим: 

Крупный Собака —56 Овца —49 


рогатый Свинья —52 Курица — 49 
скот — 50—51 Кролик —52 Утка  —50 


Соотношение полов генетически обусловлено, но в процессе 
онтогенеза оно может быть нарушено в результате действия внеш- 
них факторов и в силу особенностей, характерных для обмена ве- 
ществ мужских и женских особей. Оказалось, что в процессе спер- 
матогенеза у дрозофилы У-хромосома может дегенерировать, и 
остаются только те спермии, у которых в геноме находится Х-хро- 
мосома. Участие таких спермиев в оплодотворении приводит к 
формированию в потомстве особей только женского пола (ХХ). 

Установлено влияние и других факторов на соотношение полов. 
Так, в цитоплазму яйцеклеток иногда внедряется особый микро- 
организм — спироплазма, который вызывает гибель зиготы, несу- 
щей ХУ-хромосомы. В потомстве таких инфицированных самок 
развиваются только самки, происходящие из зигот с геномом ХХ. 

Наиболее резкие отклонения в соотношении полов обнаружены 
у некоторых видов насекомых и рыб. Так, у определенных видов 
божьей коровки, как и дрозофилы, существуют линии, в которых 
формируются только одни женские особи, что объясняется ги- 
белью зигот мужского типа. При партеногенезе У насекомых также 
происходит формирование особей только одного пола (самок). 

Процесс сдвига в соотношении полов может наблюдаться при 
размножении гетерогаметных особей (ХУ), так как в одной из по- 
ловых хромосом происходит летальная мутация, устраняющая из 
популяции гетерогаметных особей. Возникновение же мутации в 
одной из Х-хромосом гомогаметного типа (ХХ) не приводит к 
гибели зиготы. 

Особое место по специфике проявления пола занимают такие 
перепончатокрылые насекомые, как пчелы, осы и другие близкие 
К ним виды. У пчел известно три типа особей: плодовитые матки, 
плодовитые самцы (трутни) и бесплодные самки (рабочие пчелы). 

рутни развиваются из неоплодотворенных ЯИЦ, отложенных мат- 
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кой в ячейки, имеющие более крупные размеры, чем яч 
торых развиваются рабочие пчелы. Соматические Клетки ма 
и рабочих пчел содержат 32 хромосомы, то есть Нормальный лу. 
плоидный набор (27). У трутней, развивающихся из неоплодо. 
творенных яиц, некоторое время в соматических клетках сора. 
чяется гаплоидный набор, то есть 16 хромосом. Позднее У них вос. 
станавливается нормальный для соматических клеток набо 
(32 хромосомы), а в зародышевых клетках трутней, образующих 
спермии, остается 16 хромосом. Поэтому в мейозе при формиро- 
вании спермиев не происходит редукции числа хромосом, которая 
имеет место у других организмов с сингамным типом определения 
пола. 
У двудомных растений обнаружены половые Х-хромосомы и 
хромосомным механизмом, как и у животных. 
ление пола многообразно и обус- 
ми или особенностями мицелия, ко- 
: плюс и минус. Соединение плюс- 
то есть начало нового организма. 
ся как вегетативно, так и путем 
х условиях происходит соединение 


ейки, 


ют на многообразие форм и спо- 
получивших распространение на разных 
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тановлено, что 
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быток В рационе кур амино кислот приводит к существенному 
= становлено, что метионин и гли- 


изменению в соотношении 
ЦИН содейс 

Уже длительное врея с животными разных видов проводятся 
эксперименты, цель которых получить особей желательного пола. 
Разработано несколько методов направленного регулирования со- 
отношения полов. Один из них состоит в изменении рН среды 
женских половых путей, что может способствовать преимуществен- 
ному участию в оплодотворении яйцеклетки спермиев, несущих ту 
или иную половую хромосому. Другой метод основан на разделе- 
нии спермы на две фракции путем электрофореза. Предполагают, 
что при этом спермии с разными (Х или У) половыми хромосо- 
мами отойдут к разным полюсам. Впервые такая работа была 
осуществлена в СССР на кроликах В.Н. Шредер (1943). Ока- 
залось, что при температуре среды 25°С, в которой проводился 
электрофорез, в случае использования для осеменения животных 
спермы, накопившейся на аноде, получали в приплоде 75$ самцов 
и 25% самок, а при использовании спермы, собравшейся на като- 
де, —20% самцов и 80% самок. При снижении температуры до 
10°С результаты были обратными: осеменяя крольчих «анодной» 
спермой, получали 17$ самцов и 83% самок, а при использовании 
«катодной» — 83% самцов и 17% самок. Однако следует отметить, 
что многократное повторение этих опытов не дало стабильных и 
ожидаемых результатов. 

Совершенно иную методику для направленного регулирования 
соотношения полов применял в опытах с тутовым шелкопрядом 
Б. Л. Астауров. Он подвергал бабочку тутового шелкопряда во3- 
действию высокой температуры и лучей Рентгена, что приводило 
к партеногенетическому размножению шелкопряда, при котором 
можно было получать только самцов (андрогенез) или только 
самок (гиногенез). Увеличение числа коконов самцов имеет прак- 
тическое значение, так как они дают ва 95—30% больше шелко- 
вой нити, чем коконы самок. 4 

Подвергая самку шелкопряда воздействию высокой температу- 
ры в период мейоза, задерживали редукционное деление овоцитов, 
в результате чего формирующиеся яйцеклетки самки становились 
не гаплоидными, как это должно быть при нормальных условиях, 
а диплоидными. Диплоидные яйцеклетки не требуют оплодотворе- 
ния, поэтому яйца, отложенные самкой, подвергнутой температур- 
Ной обработке, развивались партеногенетически и из всех яиц об- 
Разовались только самки. 

Для получения только самцов самок шелкопряда подвергали 
действию лучей Рентгена, что приводило к разрушению ядер 
яйцеклеток. Облученных самок спаривали с нормальными самца- 
ми, в их безъядерные яйца проникало несколько спермиев, прев- 
нося в зиготу свои Х-хромосомы. В результате зигота моделе 

-хромосомы и в этом случае развивались только Е (-по 
ловыми хромосомами, типичными для мужского пола бабочек. 
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В дальнейшем работа с тутовым шелкопрядом была Направль 
на на маркировку грены по цвету, что дало возможность диффе. 
ренцировать грену, из которой будут развиваться самцы, от грены 
дающей самок. В нашей стране такие работы были проведены 
В. А. Струнниковым и Л. М. Гуламовой, а в Японии — В. Тадзи. 
мой. Самок шелкопряда подвергали ионизирующему облучению 
что вызывало мутацию: на У-хромосому прикреплялся Участок 
другой хромосомы (аутосомы), несущий доминантный ген черной 
окраски оболочки яиц. После редукционного деления у таких са- 
мок появлялись яйцеклетки двух типов, половина из них имела 
У-хромосому и прикрепленный к ней участок аутосомы, где нахо- 
дился ген черной окраски. Оболочка таких яиц была черной. 
В яйцах же с хромосомой Х ген черной окраски отсутствовал, по- 
этому скорлупа яиц была белой. 

Затем самок, несущих У+-хромосому с фактором черной окрас- 
ки, то есть ХУ+, скрещивали с самцом, у которого хромосомы ХХ 
не имели такого фактора окраски (самки ХУ+Х самцы ХХ). 
В Г поколении из черной грены были получены только самки, а бе- 
лой — только самцы. Но черная и белая грены были смешаны. 
Поэтому с помощью специальной сортировальной машины отделя- 
ли белые яйца, из которых формировались коконы самцов с более 
высоким выходом шелковой нити. Грену черного цвета выбраковы- 
вали или от нее получали самок с целью дальнейшего использова- 
ния в скрещивании. 

Маркированная геном черного цвета, У!-хромосома самок пе- 
редавалась из поколения в поколение только самкам, что позволя- 
ло различать грены двух типов окраски. В последующих исследо- 
ваниях В. А. Струнникова и Е. Р. Терской (1974) была разработа- 
на более совершенная методика получения партеногенетических 
самцов и самок шелкопряда. Путем воздействия на самок низкими 
и высокими температурами, а также углекислым газом в критиче- 
ских дозах стимулировали способность яиц к мейотическому пар- 
теногенезу, при этом женский пронуклеус яйца, не встретив муж- 
ского пронуклеуса из-за отсутствия оплодотворения, разделялся 
на два генетически равных гаплоидных ядра. Слияние таких ядер 
образует диплоидное ядро, которое и обеспечивает дальнейшее 
развитие яйца. К полному партеногенетическому развитию способ- 
ны только те неоплодотворенные яйца, которые после слияния 
идентичных ядер имеют две одинаковые половые хромосомы ти- 
па ХХ, а самочьи партеногенетические яйца (УУ) погибают. Из 


яиц с двумя Х-хромосомами развиваются самцовые личинки, го- 
мозиготные по всем локусам. 

При мейотическом партеногенезе достигается две цели: получе- 
ние из яиц только самцов, коконов с повышенным выходом шел- 
ковой нити и устранение особей, несущих гомозиготные рецессив- 
ные вредные мутации. 

В случае применения указанных факторов (температура и угле- 
кислый газ) в дозе выше критической происходит не митотический, 
а амитотический партеногенез, в результате которого формируют- 
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Вавможность В Нного регулирования соотношения полов 

7 ет и птицы установлена А. Д. Курбатовым и его 
ррудняками. пыты проведены на курах, кроликах, норках и 
СВИНЬЯХ С включением большого числа изученных по полу потом- 
ков как при рождении, так и путем определения пола эмбрионов. 
Оказалось, что у кур и норок, имеющих стойкие отклонения в по- 
ловом составе потомства, не удалось закрепить групповой селек- 
цией наследования этих особенностей. ь 

Четкие данные получены по сдвигу пола при изменении каче- 
ства яйцеклеток и спермиев. Ослабление спермиев достигалось 
увеличением времени их нахождения в половых путях самок до 
оплодотворения. При оплодотворении самок кроликов ослабленны- 
ми спермиями получали 48% самок, а в контроле их было 55%. 
При ослаблении яйцеклеток путем увеличения времени их нахож- 
дения после овуляции в половых путях до оплодотворения число 
самок снижалось до 28,5%. 

В опытах с курами и свиньями было показано, что при увели- 
чении количества спермы в половых путях самки число самцов в 
потомстве возрастало. При более высокой резистентности сперми- 
ев петухов к концентрации солевого раствора повышался процент 
самок в потомстве кур. Более высокий выход самок по сравнению 
с самцами обнаруживался при добавке в рацион кроликов бел- 
ков животного происхождения и подкормке кур метионином. Об- 
работка петухов и кроликов малыми дозами гормона метилтесто- 
стерона приводила к повышению выхода самок. 

На соотношение полов у потомства оказывает влияние воз- 
раст спариваемых особей, так как он обусловливает определенные 
физиологические изменения В организме родителей и в их гаметах. 
Так, при спаривании одновозрастных хряков и свиноматок было 
получено следующее количество особей женского пола: от живот- 
ных в возрасте до тода — 45,1 ф, от 9-летних — 50,8, З-летних — 
50,4, 4-летних — 49,2, 5-летних — 37,5 и от 6-летних и р 
41,14. Следовательно, с возрастом родителей заметно снижается 
рождение самок, их было мало получено и от Е 
ных. При спаривании кур 6-месячного возраста реа а ие: 
низким (27—33%), в потомстве о ы родите: 
ст 9 9-месячных — 49,/ №. 

ие установлено; что на соотношение полов при 


вают влияние разнообраз- 
ож питающих иптицы оказь 
ее. бор родительских пар, качество по 


в и самок, их длительность пребывания в по- 
(9) оплодотворения, физиологическое состояние 


о обмена и характер рациона. Из 
не только генетически. 











ные факторы: возрастной под 


ловых клеток самцо 
ловых путях самок д 
родителей, уровень их основног 


этого видно, что пол животного обусловлен 


словий, обеспечиваю- 
ответствующих У з и . 
а" гамет, зигот и зародышей, по 


щих благоприятное формирование . 
10* 






Рис. 28. Сх 
ема наследования ой с полом окраски глаз у дрозо- 
илы. 


являет р 
ся возможность изменять численность рождения особей того 


НЕ о желательном для практики животноводства на- 
м и я ко следует отметить, что регулирование соотно- 
б ка еще остается не до конца решенной проблемой и 
требует более тщательной разработки. 
Наследование признаков, сцепленных с полом. Половые хро- 
мосомы могут нести в себе гены, контролирующие развитие не- 
которых признаков. У потомства Ги И поколений проявляются 


особенности в наследовании признаков родителей. Особенно четко 
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выявляется наследование признаков, локализованных в поло 
хромосомах, при реципрокном скрещивании. Е и: 

Явление сцепленного с полом наследования было впервые от- 

то Т. Морганом в опытах на дроз - 
кры - а дрозофилах, различающихся по 
окраске глаз. Было установлено, что красная окраска глаз обу 
словлена доминантным геном \У, а белая — рецессивным геном а 
При твой мухи с белоглазым самцом все 
потомство поколения оказалось  гетерозиготным, красногла- 
зым (\). Скрещивание Е. ЖЕ, дало, как и ожидалось, расщепле- 
ние в оная 3: ыы (у трех долей особей глаза были крас- 
ного цвета, у одной — белого). При этом все самки были крас- 
ноглазыми (\/\ и \\), а среди самцов половина мух оказалась 
красноглазыми и половина — белоглазыми. Это, а именно наличие 
рецессивного признака только у особей гетерогаметного пола, ука- 
зывало на сцепленное с полом наследование. 

При реципрокном скрещивании белоглазых гомозиготных ре- 
цессивных самок (\\) с красноглазыми самцами (\\/) в потом- 
стве [ поколения не было единообразия: все самки имели глаза 
красного цвета (гетерозиготны \!\), а у всех самцов глаза были 
белого цвета (\\). У потомства П поколения, полученного от 
скрещивания красноглазых самок (Е!) с белоглазыми самцами 
(Е;), произошло расщепление в соотношении 1:1 независимо от 
пола: как среди самок, так и самцов половина особей была бело- 
глазыми и половина — красноглазыми (рис. 28). 

Полученные результаты можно объяснить тем, что ген окраски 
глаз находится в половой Х-хромосоме, следовательно, признак 
окраски сцеплен с этой хромосомой, хромосома же У не опреде- 
ляет окраску глаз. При реципрокном скрещивании белоглазой 
самки, имеющей рецессивный генотип (\\/), с красноглазым сам- 
цом, хромосомы самки передают белоглазость сыновьям, у кото- 
рых она и проявляется. Дочери, получая Х-хромосому с рецессив- 
ным геном \ матери, имеют красные глаза, так как другая 
Х-хромосома с доминантным геном \\, идущая от отца, подавляет 
рецессивный ген \. Такой тип наследования, когда признак пере- 
дается от матери к сыну и от отца к дочерям, называется насле- 
дование «накрест», или крисс-кросс наследование. Он также ука- 
зывает на снепленность признака с половыми хромосомами. 

Сцепленное наследование подтверждает поперечнополосатость 
оперения кур породы плимутрок. Но у кур самьи те и 
метный генотип (ХУ), а самцы — гомогаметный (ХХ), рые 
картина наследования «накрест» будет иной. Если домин 
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еатыя — Пе поколении все петушки име- 


(не полосатый) — петуху, то уже в 1 

ь р нЕ переда- 
ют поперечнополосатую окраску, а урон а В 
ча признака произошла от одного пола другому 
(рис. 29). 

В случае, если доминантным (полоса 
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Рис. 29. Наследование поперечнополосатой окраски кур: 
А 


— петух черный; курица поперечнополосатая; Б — 
речнополосатый, куриц. 


а черная. 
наблюдается расщеплен 
половина будет полосат 

С полом сцеплена ре 
род-айленд (Х5Хь у ухов и ХУ; у курочек). При скрещивании 
петухов род-айленд с к 


< полулетальным действием. ия выявле- 
еткое выражение сцепленного с полом наследования 

но у лошадей, собак и 

мость крови). 5 сцепленных с 
средача через половые хромосомы у На особь мужского пола 
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Рис. 30. Наследование пола в линии тутового шелкопряда, сбалансированной по 
летальным генам в половой хромосоме; при спаривании самцов этой линии с сам- 
ками любой другой линии получают только сыновей (1, 1» — летальный ген в 


Х-хромосоме, 1 транслокация части Х-хромосомы с нормальными доминант- 
ными аллелями летальных Х-генов на У-хромосому) (по О. А. Ивановой). 


большее влияние оказывает наследственность матери и ее пред- 
ков, передавших Х-хромосому, которая является носителем генов 
для ряда признаков. Наследственность же отца, передавшего сы- 
ну У-хромосому, генетически малоактивна. 

Как уже было отмечено, сцепленное с полом наследование 
(маркированная У-хромосома) используется в практике шелковод- 
ства. В. А. Струнниковым с сотрудниками разработан другой ме- 
тод регулирования пола. Были получены самки с летальной му- 
тацией в Х-хромосоме и транслокацией части нормальной Х-хро- 
мосомы на хромосому У, вследствие чего такие самки не погибали. 
Были также получены самцы с аналогичной летальной мутацией в 
одной Х-хромосоме и неаллельной ей летальной мутацией — в дру- 
гой Х-хромосоме. Эти самцы (со сбалансированной летальностью)} 
также были жизнеспособными. Скрещивание таких самцов и са- 
мок позволило сохранять В популяции самцов со сбалансирован- 


ными леталями. При скрещивании же этих самцов с нормальны“ 
лись только самцы, а все самки 


динственной их Х-хромосоме не 
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ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ИНДИВИДУАЛЬНОГО 
РАЗВИТИЯ 


Понятие о росте и развитии. Изменение в условиях жизни ока- 
зывает влияние на индивидуальное развитие (онтогенез) организ- 
ма. Однако в общих чертах развитие из поколения в поколение 
остается одинаковым, и это дает уверенность в том, что при соот- 
ветствующих условиях кормления и содержания к определенно- 
му моменту развития животных будет получено характерное их 
виду и породе количество и качество продукции. 

Оплодотворенная яйцеклетка (зигота) до сформировавшегося 
организма проходит путь сложных последовательных превраще- 
ний, отражающих специфику развития данного вида. Новорожден- 
ное существо представляет собой высокоорганизованную, сбалан- 
сированную систему органов и тканей, которая активно 'развива- 
ется в последующие этапы онтогенеза и рационально отвечает на 
воздействие факторов внешней среды. 

Развитие неотделимо от роста, под которым понимают увели- 
чение размеров и массы тела за счет возрастания числа и массы 
его клеток и органов. Клетки растут в результате накопления ими 
и преобразования в их тонкие структуры различных питательных 
веществ, полученных организмом из внешней среды. Рост клеток 
связан с их развитием, то есть закономерным изменением их хи- 
мического состава и строения. В первую очередь, это накопление 
различных белков-ферментов, катализирующих образование в 
клетке разнообразных соединений. Совокупность этих соединений 
характеризует в каждый момент развития особенности данной 
клетки и клеток данного биологического вида. 

В основе функции белков, которые необходимы для и 
деятельности организмов, лежат особенности их В .8 
словленные генами, контролирующими синтез белка. Таким се 
зом, в основе роста и развития лежит генетический контро 

, их белков, организующих процессы 
структуры ферментов и других 6 еств обеспечива- 
обмена веществ в цитоплазме клетки. Обмен вещ СЕ 
ет рост и развитие клеток, а следовательно, рост и Р 
ганизма. ь 

Развитие высших организмов, Ри: Е 
провождается качественным изменением чт а органов и 
появляются клетки, дающие ие ан клеток, следствием 
тканей. Происходит процесс дер Е ганов и тканей особи. 
чего оказывается морфогенез — развитие р 


зных форм отражена в 
тенетически ра 
бщность происхождения а 








общих чертах их развития и в общем порядке смены его эт 
фаз, в появлении у систематически разных групп оп 
ряда черт, характерных для их предковых форм. Это 
щено в так называемом биогенетическом законе Мюл 
келя, суть которого в том, что сходство эмбриональн 
вития отражает степень родства разных форм в силу 
происхождения. Яйцеклетки и дробящиеся зиготы р 
многоклеточных организмов проходят начальные стадии эмбрис. 
генеза — бластулу и гаструлу; для позвоночных характерна ста. 
дия образования сомитов, а затем прохождение стадии, на которой 
не только у рыб, но и у наземных форм образуются жаберные Ду- 
ги. Несомненно, что все это определено генетически. Независимо 
от того, в какой среде и за счет каких источников пищи происхо- 
дит процесс эмбрионального развития, зародыши проходят ряд 
сходных этапов морфогенеза, общность их происхождения от ис- 
ходного предка выражается в появлении у них общих черт, 
Неравномерность процессов развития. Ценогенетические и фи- 
Лэмбриогенетические признаки. Процессы роста и развития про- 
текают неравномерно. Такая неравномерность обусловлена по 
крайней мере тремя уровнями реализации генетической програм- 
мы развития: 1) неодновременным действием генов в пределах 
данной хромосомы; 2) разным характером действия генов в пери- 
од активного роста и впериод дифференцировки: в первом случае 
действуют гены, стимулирующие рост клетки и активное деление; 
во втором — гены, ответственные за синтез специфических белков, 
определяющих появление зачатка именно данной ткани или орга- 


на; 3) неравномерность развигия обусловлена разным моментом и 


степенью проявления признаков предков у систематически родст- 
венных форм. 


Необходимо 


Ределенно 
было 0боб. 
Лера — Гек. 
ых черт ра 
В: 
общности И 
азных видов 


отметить различия, которые накладываются "Е 
общий характер развития у разных форм в силу наличия у них 
разных генов. На ранних стадиях развития могут появляться при. 
знаки, резко отличающие данную форму от других видов. Эти так 
называемые ценогенетические признаки характеризуют приспособ- 
ления, связанные с особенностями эмбриогенеза. Ими являются 
запасы желтка в яйце рыбы и птицы, личиночные жабры и хвосто- 
вой плавник в дальнейшем бесхвостой лягушки, а также множе- 
ство других признаков, несущественных для взрослого животного, 
но важных для эмбриональной или личиночной стадии развития. 
К ценогенетическим признакам относятся зародышевые ен 
амнион и аллантоис зародыша, а также жизненно важная в тЫ 
ний период развития покровительственная окраска яиц, ны 
шей и личинок. Ценогенетическое ускорение развития на рая -. 
стадиях онтогенеза также имеет приспособительное ровнее. Ум 
риод, когда повышена опасность нападения со стороны вр 
ного вида. я 

В то же время проявление общих с предками р» 
признаков может сдвигаться с ранних на и, В сальвого 
вития. Наблюдается «выход» древнего, как бы 
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Особенности развития прокариот и эукариот. На примере жиз- 
ни клетки бактерии можно видеть, что прокариоты вынуждены 
обеспечивать все необходимое для их развития за счет активности 
почти всех имеющихся у них генов. Гены, контролирующие син- 
тез незаменимых веществ, находятся в ДНК бактерии рядом, со- 
ставляя систему оперона. 

В отличие от прокариот у многоклеточных эукариот происхо- 
дит «разделение труда» между разными клетками организма, что 
открывает широкие возможности для опосредованного, дистанци- 
онного действия генов. Активатор обмена веществ — гормон мо- 
жет синтезироваться в клетках железы внутренней секреции, а 
действовать совсем в других клетках организма. Для эукариот 
характерно наличие хромосом, количество ДНК в каждой из ко- 
торых превышает количество ДНК в геноме прокариот. Кроме то- 
го, с появлением диплоидности благодаря двойному набору хро- 
мосом, а в дальнейшем полиплоидии у эукариот появилась несрав- 
нимо большая, чем у прокариот, возможность генных взаимодей- 
ствий. Существенное значение приобрели системы супрессии и 
доминирования, обеспечивающие баланс действия генов сложного 
многоклеточного организма. Количество ДНК у эукариот значи- 
тельно превосходит необходимое для нормального развития. 

В отличие от прокариот, основная масса генов которых дейст- 
вует, значительная часть генов эукариот блокирована в течение 
всей ЖИЗНИ организма, гены «молчат», не транскрибируются, но 
воспроизводятся от клетки к клетке и в дальнейших половых гене- 
рациях. До сих пор не находит объяснения наличие большого ко- 
личества генных повторов в геноме эукариот, содержание избыточ- 
ной ДНК в структуре гена-цистрона. Избыточность ДНК эукариот 
имеет биологический смысл, обеспечивая им определенные пре- 
имущества в распространении на нашей планете. Прокариоты за- 
Нимают гораздо более узкие экологические ниши, а неклеточные 
формы прокариот (вирусы, фаги, плазмиды) вообще неспособны 
Существовать вне клетки хозяина. 

По сравнению даже с низшими одноклеточными эукарнотами 
(водоросли, инфузории, амебы и т. п.) прокариоты организованы 
Весьма просто, различия их признаков выступают прежде всего 
на молекулярном уровне (способность или неспособность к рые 
ЗУ определенных соединений, чувствительность к антионотику, 


постэмбриональный период развития. 
ва ‚ филэмбриогенетических, Череп 
в, особенно человека, сходны с таковы- 
(слабое развитие челюсти, большой объ- 


















<Пособность или неспособность усваивать данный источник веще- 
ства и энергии развития клетки). Для прокариот характерна про- 
Стая связь: ген >фермент—>признак. Признаки прокариот мож- 
НО назвать элементарными, одному 
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® случаев многоклеточности действие 
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сложным. Признак определяется в итоге не одним, а многи 
нами, признаки эукариот не элементарные, а сложные, Комплекс, 
ные. Живая масса многоклеточного животного определяется ей. 
ствием неизмеримо большего количества и притом чрезвычайно 
разных генов. Сюда входят гены, контролирующие ранние периоды 
развития в эмбриогенезе, гены дифференцировки органов и тка. 
ней, гены увеличения живой массы в постнатальный период жиз. 
ни, вплоть до отложения запасов жира на внутренних органах п 
в подкожной клетчатке. Поэтому О. А. Иванова (1974) права, 
указывая, что у эукариот путь от генов к признаку представляет 
модификацию принципа «один ген—>фермент—> признак» в фор- 
мулу «много генов— много ферментов-——один признак». 

На примере действия оперонов прокариот можно было видеть 
рациональное значение обратной связи в жизненных процессах 
клетки. Обратная связь обнаруживается уже на очень ранних 
уровнях развития жизни. Обратная связь обеспечивает гомеостаз 
биологических систем, то есть их способность сводить на нет от- 
клоняющее влияние внешних факторов, возвращаться к норме 
развития, несмотря на колебания параметров внешней среды. Чем 
выше на эволюционной лестнице находится вид, тем ов большей 
степени он оказывается независим от перемен во внешней среде. 

Однако среда служит для любого организма источником су- 
ществования, из нее он черпает материально-энергетические ресур- 
хы для своего развития и поддержания жизни. Поэтому именно 
<вязь с условиями среды обеспечивает особи жизнеспособность и 
возможность в конечном счете произвести подобное себе потом- 
ство. Следовательно, проблема развития признака связана в пер- 
вую очередь с факторами внешней среды, необходимыми для раз- 
вития организма. В применении к сельскохозяйственным живВоТ- 
ным — это условия кормления и содержания. В применении К 
прокариотам — это степень полноценности питательной среды и 
условий для роста и размножения клеток. 

Значение точковых мутаций для онтогенеза особи. Несмотря 
на то, что признаки определяются не одним, а многими генами, 
мутация одного из них может быть крайне важна для развития 
организма. Даже у прокариот изменение гена в другой аллель 
легко приводит к состоянию ауксотрофии — неспособности сущест“ 
вовать без добавления в среду какого-то фактора роста. У выс- 
ших организмов в силу высокой компенсаторной способности их 
системы гибель в результате мутации может быть отсрочена на 
многие годы. Организм существует, однако развивается наследст- 


венно обусловленное заболевание. Следовательно, имеет место мо- 
лекулярная основа наследственных болезней. 

Изменение в гене ведет к изменению фермента или другого 
белка. Если мутантная форма фермента неспособна обеспечить 
синтез необходимого организму вещества, развивается патологи- 
ческий синдром, вплоть до летального исхода. Известно более 100 
аномальных форм гемоглобина, ббльшая часть которых связана с 
точковыми заменами аминокислот в глобиновых цепях белка, что 
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твенно обусловленной анемии. 
: является пониженный синтез 
Ве цепи. Анемию может вызывать 
также м - зофосфатдегидрогеназы (ГбФД), для 
которого в настоящее время известна серия более чем 70 аллелей. 

Обнаружен ряд мутаций генов, контролирующих углеводный 
обмен, в частности усвоение различных сахаров (галактоземия, 
руктоземия и т. д.), генов, контролирующих метаболизм амино- 
кислот (фенилкетонурия, тирозиноз и т. п.), нуклеиновых кислот 
(в первую очередь гена, контролирующего синтез пуринов через 
синтез фермента гипоксантин — гуанин — фосфорибозилтрансфера- 
зы—ГГФТ). Во всех таких случаях развивается комплексный 
синдром поражения системы органов, отставание в физическом и 
умственном развитии; некоторые мутации вызывают гибель уже в 
раннем возрасте. Налицо широкий спектр плейотропного дейст- 
зия гена, ослабить или устранить которое можно лишь при усло- 
вии восполнения недостающего в организме вещества либо удале- 
ния избытка соединения, которое накапливается в результате му- 
тации гена. 

Действие генов на ранних этапах развития. Роль материнских 
генов. Изучение действия генов в онтогенезе даже у низших эука- 
риот (черви, моллюски, иглокожие) представляет сложнейшую за- 
Дачу, так как в осуществлении каждого этапа развития принимают 
участие многие гены. В настоящее время выяснены лишь некото- 
рые моменты генетического контроля раннего развития, в первую 
очередь значение материнских генов в определении характера 
развития на первых этапах онтогенеза. Несмотря на наличие в 
ядре зиготы отцовских генов, развитие до бластулы-гаструлы, по 
отдельным признакам до нейрулы, идет под влиянием материнской 
наследственности. Это обусловлено действием материнского ге- 
нома в период образования и развития яйцеклетки, в результате 
чего она имеет специфическое строение цитоплазмы и особенности 
составляющих ее молекул. Доказано, что разные участки цито- 
плазмы яйцеклетки по-разному влияют на морфогенез особи, в раз- 
ных местах яйцеклетки сосредоточены комплексы биологически 
важных макромолекул, в частности связанные с белками долго- 
живущие информационные РНК. Нарушая целостность микрост- 
руктур, можно выявить определенные отклонения в развитии 
особи. 

В последнее время установлено, : 
я.РНК и белков можно судить о будущем росте и характере раз- 
Вития животного. Выделены и-РНК многих важных белков: мио- 
Зина, казеина, овальбумина и др. Степень синтеза того или нео 
белка пропорциональна количеству его РНК. Это Ее Е .. 
для прогноза продуктивности животного. К примеру, рн 
элавляет 75% от общего содержания белка в молоке, а м 

ляется осн лком мышц. ыы 

ри НЕ ое большое значение имеет также уси- 


Ление синтеза рибосомальной РНК. У кур в яичник и яйцеклетки 
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поступают из печени вителлогенин и свободная ДНК. у дрозоф 
лы [5 фолликулярных клеток, окружающих яицеклетку, проник 
ют в нее цитоплазматическими выростами и насыщают ве Мио. 
хондриями, РНК, белками и другими необходимыми для Развития 
компонентами. Самки непарного шелкопряда имеют Половые хро. 
мосомы Х и У, гены которых существенно влияют на пол особи, 
При скрещивании японской и европейской расы шелкопряда до. 
чери, получающие «японскую» У-хромососу с сильным влиянием 
ее генов на формирование женского пола, могут в Ддальнейщем 
дать начало не только самцам и самкам, но также интерсексам, 
Влияние материнских генов, действие которых имело место до 
оплодотворения, может проявляться довольно долго. 

Влияние генов материнского организма существенно прояв- 
ляется в реципрокных скрещиваниях животных с породными раз- 
личиями экстерьера. Хорошо известно, что экстерьер гибридов 
лошади и осла (мула либо лошака) зависит от того, какой из ви- 
дов был в этом скрещивании материнской формой. На размеры 
тела помесей крупных пород лошадей с мелкими (например, по- 
ни и шайров) также оказывает влияние главным образом мать. 
Конечно, в данном случае, кроме особенностей яйцеклетки, имеет 
значение сам мате ринский организм как источник материально- Е 
энергетического м: и. плода. Но, _ сущно- и нтотенеза в клетке 


во ктравить или компенс 
ити, воть до гибели кд 

















сти, это влияние является следствием действия все тех же мате- т ОбЛАЫХ Для ее 
ринских генов, только поднятого с уровня яйцеклетки на уровень | то органа или т 
опосредованного действия генов многих клеток материнского ор- м “ м развит 
ганизма. мт 
Дифференцировка и тотипотентность клеток. На ранних стади- у Вакик мы о м0] 
ях эмбрионального развития клетки еще сохраняют способность ва нак КЖе мут 
дать начало целостному организму (свойство  тотипотентности). ая СИСть "меняется 
В то же время каждая клетка может занять место другой и дать к. Мы Зам 
начало тем органам и тканям, которые характерны для замещен- и ОВ 7 аметну дей 
ной ею исходной клетки (эквипотентность). ый Не под Юч 
Тотипотентность характерна для бластомеров низших живот- ар Мальны жит 
ных И в меньшей степени для бластомеров высших. У стрекозы м ие х Внец 
Платикнемис нормальная особь может развиться даже в том слу- Иа ню д “Нов и 
чае, если после семи делений убить ультрафиолетовыми лучами ла к ь При 1 
все бластомеры из 128, кроме одного. Любая из 128 клеток может и ми мнены то 
дать, таким образом, начало нормальному полноценному организ- А м Е | е Де 
му. Дробящееся яйцо тритона или лягушки можно разделить пе- мн они ал 
ретяжкой на стадии двух бластомеров и получить нормальных ма Ааа тео ИО 
близнецов. чб в 
Однако у высших позвоночных синтез зародышем собственных о о Ук Ко 
и-РНК начинается достаточно рано, и тотипотентность уже о а к. м що В 
ствует из-за того, что между бластомерами возникают р м АА В, Во 
мые различия в силу разного характера реализации в них нас. | м о ак 
ственной информации. 3 ОА 


енов, а ци- 
Указанные ограничения связаны с изменением не г 


садке ядер | м 
топлазмы. Опыты Дж. Гердона (1959, 1968) по пере оказа- а Зак ВМ 
специализированных клеток в лишенную ядра яйцеклетку п | и а 
158 м мы “\, 


атериальн 
0, В СуЩн 
Хх же мате 
на уровень 
инского 0} 


нних Стад“ 


ли возможность начать и довести до 


я. У лягушек такая опе Е 
В Е ЕЕ к завершалась получением 
полово3| их нормальное потомство Следова- 
тельно, ядро специализированной клетки сохраняет способность к 
передаче полного объема наследственной информации, необходи- 
мой для прохождения онтогенеза. Реализация этой информации Е 
процессе развития происходит поэтапно от одного акта дифферен- 
цировки к другому на основе включения в действие одних генов и 
прекращения. ности других. Развитие от простого к сложно- 
му осуществляется как ряд этапов перехода количества в новое 
качество. В прежней структуре возникают зачатки нового и реа- 
лизуются в виде закладок новых органов и тканей. 

Взаимодействие генов и цитоплазмы в развитии особи. Нор- 
мальный характер развития клетки и организма зависит от свое- 
временного образования и превращения метаболитов — продуктов 
обмена веществ, от их точной соотнесенности в нужный момент и 
в нужном месте клетки (компартментализация). Любое отклоне- 
ние от оптимальной компартментализации, если клетка не может 
его исправить или компенсировать, приводит к извращению раз- 
вития, вплоть до гибели клетки и организма. В этом выражаются 
эффекты действия экстремальных факторов: в существенные мо- 
менты онтогенеза в клетке возникает избыток или недостаток ве- 
ществ, необходимых для ее построения и преобразования в зача- 
ток нового органа или ткани. В результате наблюдаются деста- 
билизация процесса развития и аномальный характер признаков 
организма (см. далее о морфозах и фенокопиях). Сходные эффек- 
ты вызываются также мутациями гена, из-за чего характер раз- 
вития признака изменяется. В этом случае также нарушается сла- 
женная система взаимодействия генных продуктов в цитоплазме, 
что объясняет заметную частоту отрицательных и относительно 
редкое появление положительных мутаций. 

При нормальных внешних и внутренних условиях развития 
взаимодействие генов и цитоплазмы протекает гармонично, су- 
щественную роль при этом играет система отрицательной обрат- 
НОЙ связи — изменение действием гена состояния цитоплазмы и 
прекращение в результате этого работы данного гена. Вместе зе 
тем при изменении цитоплазмы открывается возможность ме 
Вия очередных генов, которые вновь по-своему изменяют состо 
Ние цитоплазмы. Это в итоге делает невозможным денствие дев 
ных генов. однако позволяет проявиться активности определены 

: ый у ‹одит развитие. В на 
следующих генов, благодаря чему и происходит разви. я 
Стоян т пено. что не только образование бластулы 

цее время установлено, деление зародышевых 
гаструлы, но и сегментация зародыша, разделен ма подчиня- 
листков и обособление частей развивающегося и: т: 
ются общим закономерностям. Процессы ни действие ко- 
походят при участии специальных ве С определенного 
торых приводит к альтернативным Ре способность к тому и 
момента клетки необратимо утрачивают 


о ному пути — 
другому пути развития, оно идет уже только по од у пу ы 


конца процесс нормального 











возникает специализация клетки. Однако действие НоВ-седь, 


ров происходит лишь при определенных состояниях Итак 
клеток, которые возникают в результате действия МИОГИх рут 
генов. Следовательно, изменения цитоплазмы отражают п ы 
взаимодействия генов. Взаимосвязь и взаимообусловленное, 25 
нов осуществляется на уровне взаимодействия их генных продук. 
тов. 

Репрессия — дерепрессия генов как средство регуляции разви. 
тия хорошо показаны в настоящее время на оперонах прокариот. 
У эукариот, как уже указывалось, на первое место выходят опе- 
роноподобные системы, в которых гены-цистроны и гены-регуля. 
торы могут находиться не по соседству, а в разных хромосомах. 
Факты репрессии — дерепрессии генов выявлены и У эукариот, 
Так, при соматической гибридизации клеток в культуре отмечено 
изменение в экспрессии различных генов. При гибридизации кло- 
нов клеток мышей, один из которых активно продуцировал имму- 
ноглобулины, а другой не был к этому способен, были обнаружены 
гены-ингибиторы синтеза антител. 

Репрессия генов может, таким образом, оказываться средством 
системного изменения характера развития. В опытах Б. В. Коню- 
хова (1978) скрещивание мутантов мышей, у каждого из которых 
мутантный аллель увеличивал продолжительность клеточного цик- 
ла, привело к сильному подавлению деления клеток в сетчатке 
глаза. В результате этого клетки зачатка сетчатки приобрели 


органа (глаза) либо, напротив, возвращать его к норме. В другой 
работе (Р. С. Бугримова, Б. В. Конюхов, 1978) показано, что дей- 
ствие гена осуществляется через активность его продукта. Из кле- 
ток зачатка конечностей эмбрионов мышей выделен белковый 
Фактор, характерно влияющий на развитие конечностей. Этот бе- 
лок обусловливает экспрессию гена укорочения конечностей, дей- 
ствующего в дифференцирующихся хрящевых клетках. 

На рисунке 31 приведена общая схема взаимодействия генов. 
Из схемы видно, что каждый этап развития, ведущий к образо- 
ванию зачатка новой ткани, зависит от взаимодействия генов дан- 
ной клетки с генами других клеток. Изменение цитоплазмы в ре- 
зультате действия генов этой клетки и других клеток снимает реп- 
рессию и индуцирует активность тех генов, которые в итоге ведут 
к дифференцировке — возникновению зачатка новой ткани или 
органа. На молекулярном уровне это осуществляется через транс- 
крипцию-трансляцию генов и появление в клетках белков, орга- 
низующих качественно новый тип обмена веществ. 

Дистанционное действие генов. Индукторы и гормоны. ый 
занное на схеме взаимодействие генов разных я 
через молекулы физиологически активных соединений Га ты а 
ров и гормонов. На уровне отдельных клеток и орган 
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щества оказывают значительное влияние на характер Развития 
есть проявляют биологическую активность. Индукторы фа , 10 
крыты в начале нашего века и стали известны благода 3 
там Х. Шпемана. Было доказано, что клетки развивающегося ы 
родыша выделяют гуморальные факторы, которые Индуцируют 
других соседствующих с ними клеток превращение в зачатки тех 
или иных органов. Так, верхний участок первичного рта — бласто. 
пора индуцирует превращение соседней с ним области эктодермы 
в нервную пластинку (зачаток нервной системы). Без ИНДУКЦИИ 
этот участок не преобразовывается. 


Примеров индукции много: была показана индукция развития 
хорды, мышц, глаза и т. д. В настоящее время продолжается от- 
крытие новых гуморальных факторов, необходимых для нормаль- 
ного развития зародыша. В частности, найден белок, обязатель- 
ный для формирования симпатической нервной системы (так на- 
зываемый белок Леви — Монтальчини). 

Установлено, что индукторы эффективны в отношении не лю- 
бых, а строго определенных, так называемых компетентных кле- 
ток, которые способны ответить на действие индуктора дифферен- 
цировкой. Таким образом, индукция оказывается не первичной 
причиной, а лишь существенным звеном в процессе преобразова- 
ния клетки в принципиально новое состояние, которое уже подго- 
товлено работой системы генов (см. выше о генах-селекторах и их 
взаимодействии с другими генами клетки). 

Представление о компетентности клеток включает ряд аспектов 
способности клетки к изменению, в частности способность к гене- 
тической трансформации путем захвата из окружающей среды 
ДНК с другими аллелями генов. Другим ‘аспектом компетентно- 
сти клеток является их способность быть мишенями для действия 
гормонов, стимулирующих либо тормозящих определенные про- 
цессы в клетках через активацию в них действия генов. Гормоны 
могут быть белковой или небелковой природы, но синтез их во 
всех случаях генетически обусловлен. Гормоны, выделяясь в кровь, 
разносятся по всему телу, и, вступая в контакт с компетентными 
клетками, активируют их гены. Под гормональным контролем на- 
ходятся самые разнообразные процессы, такие, как рост, наступле- 
ние половой зрелости, линька насекомых, метаморфоз амфибий, 
адаптационный синдром (стресс Селье) у позвоночных и т. д. 

Стимуляция гормонами активности генов наглядно демонстри- 
руется на гигантских хромосомах дрозофилы в клетках слюнных 
желез. При воздействии гормонов в определенных местах хромо- 
сом обнаруживаются вздутия — пуффы, в которых отмечается ак- 
тивный синтез РНК. У коров в период стельности увеличивается 
содержание РНК в клетках вымени, а во время лактации количе- 
ство РНК возрастает вдвое. При этом отмечается корреляция уве- 
личения синтеза РНК с возрастанием гормональной активности, 
в частности содержания гормона пролактина. . 

Подобно ол Е А о тричнно, 
а средством изменения обмена веществ клетки, в которой име 
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5 те ики и нужен только сигнал о нача- 
ле процесса. Это хорошо иллюстрируется на примере такого гор- 
мона, как инсулин. В настоящее время установлено, что инсулин 
усиливает мембранную проницаемость для сахара в мышцах ‘тор- 
мозит распад. ыы в печени, ускоряет поглощение глюкозы 
в жировой ткани, синтез белков в мышцах и т. д. Благодаря ин- 
сулину в крови поддерживается необходимая концентрация глю- 
козы — одного из основных материальных и энергетических источ- 
ников существования и развития организма. 

Инсулин представляет собой ‘цепочку, состоящую всего из 51 
аминокислоты. Такая простая структура этого белка не позволяет 
объяснить все разнообразие его функций. Следовательно, дело 
действительно в состоянии компетентности клеток, которые из- 
меняют активность соответствующих генов при условии поступле- 
ния сигнала о необходимости таких преобразований. 

Современные породы мясных свиней были выведены направ- 
ленной селекцией на высокую активность белкового синтеза. Было 
выяснено, что у таких животных отмечена высокая активность 
соматотропного гормона, что позволяет осуществлять селекцию 
с учетом гормональной активности особи. 

Оптимальное количество гормонов в крови обеспечивает гор- 
мональный статус организма и является важнейшим условием его 
развития и нормального существования. Недостаток гормонов 
приводит к недоразвитию и стерильности особи, избыток — к раз- 
личным эндокринным расстройствам, а в определенных случаях 
к возникновению злокачественных новообразований. В свое время 
практиковали использование стероидных гормонов для увеличе- 
ния живой массы животных. Было, однако, выяснено, что сохра- 
нение гормонов в мясе является неблагоприятным моментом, так 
как увеличивает риск возникновения рака у потребителя. 

В настоящее время разрабатываются способы применения 
гормонов для борьбы с вредителями сельского хозяйства. Уста- 
новлено, что пищевая активность вредителей-насекомых может 
тормозиться при крайне низких концентрациях бета-экдизона. 
Воздействие так называемого ювенильного гормона насекомых 
имеет широкий спектр эффектов — от торможения вылупления ли- 
чинок из яиц до исключения возможности метаморфоза. 

Важно выбрать момент воздействия, включить гормон до того, 
как информация о следующем этапе развития перейдет от генов 
В цитоплазму. Обработка взрослых насекомых в состоянии диа- 
паузы ведет к их пробуждению, и они начинают повреждать а 
тения. Это показывает, что в развитии особи есть моменты Ей 
мости к тому или иному внешнему агенту и моменты, т м 
наступило состояние необратимости процессов. В этом слу 
экстремальный фактор неэффективен. ре 

Критические периоды развития. Сбалансированная В 
тема регуляции не гарантирует сама по себе ре: т 
ВИТИЯ эмбриона и особи, так как во многих случаях усло ь о 
Вития не полностью соответствуют возможностям генотипа. 2 ? 
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онтогенеза имеются критические периоды, Когда возни 
новых органов и тканей, повороты в процессе Развития 
повышенного напряжения сил организма. В это врем 
ствие потребностей особи и реальных условий может пр 
гибели или развитию уродств. 

Следует различать критический период и ч 
риод, когда действуют гены, 
признака, Чу 


ется как у 
быть компенсировано 


рыб, амфибий, 
млекопитающих. У рыб эмбриогенез существенно зави- 
сит от температуры воды и содержания в ней кислорода Однако 


бластулы, когда кончается влияни 


день инкубации 
эмбрионов в резу 
ный морфогенез, 
развитие уродств) 
происходит в основ 
тип дыхания). 


Критические периоды в эмб 
при колебаниях 


(образование системы кровообращения, гибель 
льтате кровоизлияний), на 8— 9-й день (интенсив- 
гибель в результате различных аномалий либо 
и, наконец, на 19-й день инкубации (гибель 
ном из-за неспособности перейти на легочный 


В общем, зародыш с помощью ИЕ 
сы пищи в яйце, клетке, ВЯ 
ащищен от резких перемен во ре 
среде. Однако, как указывалось выше, возможно ря 
программы развития. Воздействия а. 
ных факторов вызывают появление морфозов и фенокопий и“ 
следуемых изменений, представляющих собой о а 
У животных отмечается образование избыточных а ны, 
нов (дополнительные конечности, р зетующем в. 
срастание близнецов, развитие органов в несоот 

сте или с неправильной ориентацией и т. д. 
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В ряде случаев морфозы копируют эффекты мутантных. ге- 
нов — тогда их называют ‚фенокопиями. Акридиновые красители 
вызывают рождение мышей с фенокопиями мутаций, обусловлива- 
ющих водянку мозга, расщепление нёба и т. п. Многие фенокопии 
получены при воздействии высоких температур на развитие мор- 
ских свинок, при нарушении режима инкубации яиц кур. Разно- 
образные фенокопии возникают при заражении животных в пе- 
риод беременности ‚вирусами краснухи, кори, ринотрахеита, гепа- 
тита и ньюкаслской болезни. Фенокопии получены в случаях на- 
ушения баланса витаминов, микроэлементов и гормонов. 

Различие мутации и фенокопии состоит в том, что при мута- 
ции изменение признака связано с блокирующим норму развития 
действием мутантного гена, а в случае фенокопии нормальному 
действию немутантного гена препятствует действие внешнего фак- 
тора. 

В некоторых случаях способностью организма к аномальному 
развитию пользуется практика. Так, изменяя рацион и режим 
кормления, у гусей преднамеренно вызывают гипертрофию разви- 
тия печени с целью интенсификации производства гусиного паште- 
та. В то же время, создавая соответствующие потребностям орга- 
низма условия кормления и содержания, получают гармонично 
развитых и высокопродуктивных животных за счет положитель- 
ной модификации их развития. 

Влияние нервной системы на процессы развития. Роль нерв- 
ной системы ярко видна в случае воздействия на организм экстре- 
мальных факторов, вызывающих стресс. Перенапряжение нервной 
системы ведет к расстройствам обмена веществ, уменьшению ре- 
зистентности организма, отставанию его в развитии. Стрессы могут 
отрицательно сказываться и на воспроизводительной способности 
животных. Вместе с тем интегрирующее систему организма дей- 
ствие нервной системы само является генетически обусловленным. 
Известны различные типы нервной деятельности, проявляющиеся 
в сильном или слабом, устойчивом или неустойчивом виде реак- 
ции животного на внешние раздражители. 

Молекулярные и генетические основы становления определен- 
ного типа нервной деятельности в настоящее время недостаточно 
выяснены, однако несомненно, что он зависит от наличия опреде- 
ленных аллелей генов. На модельных объектах, таких, как дрозо- 
фила, а также на пчелах показано, что к активности нервной си- 
стемы может иметь отношение метаболизм аминокислот. Так, опы- 
тами В. В. Пономаренко и Е. Г. Камышева (1982) установлено, 
что мутации, блокирующие превращение триптофана в кинуренин, 
подавляют у пчел активность танглиев. Напротив, мутации, веду- 
щие к избытку кинуренина, активируют нервную систему, усили- 
вая двигательную активность и способность животных К обучению. 
Аналогичное влияние такого рода мутаций показано и в отноше- 
нии двигательной активности у дрозофилы. 

Активность нервной системы имеет значение для нормального 
развития организма и, В частности, для противодействия повреж- 
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дающему действию экстремальных факторов. В работе Л А 
сеевича идругих (1973) показана возможность условно- 
ного изменения частоты хромосомных аберраций, вызва 
шей действием облучения. Внеший раздражитель вызыва 
лекторное усиление восстановительных процессов, и это вело 
репарации хромосомных повреждений, Авторы выявили также 
связь между разной реактивностью линий кур на перемены в 
внешней среде и частотой хромосомных аберраций, вызванных 
них облучением. Мутабильность у более лабильных животных бы. 
ла выше. 

В последнее время высказываются предпо 
ной связи опосредованного состояния 
И возникновением мутаций 


3’ Алек. 
р ефлекто ь 
ННЫХ 


Л реф. 


ложения 0 возмож- 
нервной системы стресса 
и рака. Очевидно, создание условий, 
благоприятных для нормального функционирования нервной си- 
стемы, особенно в период развития и становления организма, име- 
ет важное значение для реализации генотипа животного и лучшего 
выражения его хозяйственно-полезных признаков и свойств. 
Возрастные изменения признаков. Реактивность и чувстви- 
тельность к внешним воздействиям в разные периоды жизни орга- 
низма неодинаковы. Общеизвестны высокая подвижность и быст- 
рый темп развития, активность процессов восстановления у моло- 
дых животных. С течением времени характер этих процессов из- 
меняется, наступают необратимые изменения в клетках и орга- 
нах, составляющие в совокупности синдром старения. Доказано, 
что сроки наступления возрастных изменений в известной мере 
определены генетически. Отмечены случаи долгожительства че- 
ловека (100 лет и более). Вместе с тем известен синдром прежде- 


временного старения (прогерия), когда одряхление наступает в 
первое десятилетие жизни. 


Говоря о воз 
томы, характер 


ганизма. 


В ходе онтогенеза состав белков организма изменяется. Раз- 
нообразие их чрезвычайно велико и соответствует числу генов, 
кодирующих их структуру. Следует также иметь в виду явление 
множественного аллелизма, ведущее к генетическому полиморфиз- 
му белков. Наконенц, в последнее время обнаружено, что белки пос- 
ле их образования могут различным образом модифицироваться 9 
счет включения в них радикалов (метильных, ацетильных и вр 
гих групп). Поэтому подробный анализ возрастного а 
белков представляет самостоятельную проблему науки. Проил 
стрируем это явление несколькими примерами. ет лобина, 

орошо изучена динамика изменения состава р к. 
дорового человека гемоглобин представлен тремя и 
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лекул: А; А2 и Е с преобладанием до рождения фетального гемо- 
глобина ЕР, а в течение остального времени жизни — гемоглоби- 
на А. Исследованиями Е. К. Меркурьевой и др. (1960, 1962) вы- 
явлена сходная картина изменения состава гемоглобина крупного 
рогатого скота, у которого гемоглобин Е исчезает к третьему ме- 
сяцу жизни. 

Обнаружены существенные различия в составе белков яйце- 
клетки и развивающегося организма. По мере развития в организ- 
ме появляются мышцы, хрящи, кожа и другие органы и ткани с 
характерными для них белками, отсутствующими в яйцеклетке. 
В дальнейшем в организме образуются такие белки, как кератин 
шерсти, казеин молока и т. д. Можно видеть различия в протеинах 
яиц птицы по сравнению с таковыми в мясе, молоке и шерсти жи- 
вотных. 

Качественные различия в составе белков существенны для био- 
логической ценности продукции. Это хорошо известно ихтиологам, 
изучающим рыбу, которая использует в качестве дополнительного 
источника питания молодь своего вида (морской судак, щука, 
окунь). Расширение пищевой базы происходит при этом за счет 
особей того же вида, но более молодого возраста. Если щуку 
кормить мясом одновозрастных с нею рыб, ее живая масса не уве- 
личивается, Это указывает на значение качественных различий В 
возрастном наборе белков. 

Сказанное справедливо и для возрастных различий в количест- 
ве и составе других соединений — углеводов, жиров, минеральных 
солей и т. п. Содержание их зависит от поступления с кормом, но 
усвоение, то есть превращение в элементы клетки и тканей, напри- 
мер включение в состав крови, обусловлено действием ферментов, 
и, следовательно, определяется генетически. Известно, что даже 
при склонности к ожирению степень его в разном возрасте жи- 
вотного оказывается различной. Холестерин в раннем возрасте 
является активным метаболитом и не накапливается в организме, 
по мере же старения И развития склеротических явлений холесте- 
рин откладывается в сосудах, содействуя атеросклерозу. Такого 
рода примеры многочисленны и разнообразны. В них отражаются 
возрастные различия действия разных генов и влияние условии 
среды. 

Использование внешних факторов для нормализации развития. 
Общеизвестны примеры разного характера развития животных 
при неодинаковом уровне кормления. При недокорме животное 
растет медленно и не достигает живой массы животного-аналога, 
получавшего достаточный по количеству и сбалансированный ра 
цион. Опыт показывает, что возможности генотипа во м е 
чаях не реализуются ПОЛНОСТЬЮ В фенотипе животного. а 
этого — действие и последействие различных факторов стр ка 
Результат несоответствия условий развития родителей и по 
его ТЯМ. 

Ни быть нарушено в связи с от 
клонениями в режиме инкубации, а также с недостатком ы и 





витаминов, защитных антител, с наличием в нем солей 
металлов и т. п. В первом случае стресс, напряжение В 
результате несоответствия на данном этапе развития потребность 
организма и условий среды. Во втором случае налицо последейст. 
вие стрессов, которые испытывали родители данной особи. Такой 
вывод справедлив и для характеристики развития плацентарных 
животных. Плацента не столь надежна, как барьер, защищающий 
плод от неблагоприятных внешних воздействий. Через плаценту 
проникают такие вещества, как никотин и многие другие. 

Имеются три пути содействия нормальному развитию организ. 
ма. Во-первых, зная, какие условия благоприятны для оптималь- 
ного развития, необходимо создать их. Во-вторых, зная, какие ве- 
щества требуются для успешного прохождения развития, надо 
предоставить их развивающемуся организму. В-третьих, зная, ка- 
ким образом в клетке создаются оптимальные условия взаимодей- 
ствия генов и цитоплазмы, использовать средства улучшения, оп- 
тимизации характера этих связей. 

Следует отметить, что все указанные 
пока далеко не в полной мере. Не всегда 
условия являются оптимальными для прохождения этапов разви- 
тия животного. Не решена окончательно проблема рационального 
кормления, хотя известно уже многое о потребностях развития 
сельскохозяйственных животных различных видов и пород. Спосо- 
бы вмешательства в систему взаимодействия генов и цитоплазмы 
разработаны в еще меньшей степени, чем два предыдущих под- 
хода. Первые успешные шаги в этом плане сделаны при изучении 
лабораторных животных. 

Следует указать, что существенный вклад в раскрытие возмож- 


ностей генотипа вносит добавление в рацион животных так назы- 
ваемых премиксов (комплексы в 


Ы 
ОЗНИкаьт 


подходы разработаны 
ясно, какие конкретно 


Одним из способов оптимизации процесса развития животных 
является применение биологически активных соединений. В 1968 г. 
И. А. Рапопорт выступил с теорией двойной генетической стиму- 
ляции, согласно которой супермутагены стимулируют рост и разви- 
тие как за счет возникновения мутаций, так и за счет активации 
ферментов в цитоплазме клетки. С помощью малых доз мутаге- 
нов рядом исследователей были получены эффекты стимуляции 
роста и развития растений, животных и микроорганизмов. 

В опытах, проведенных на кафедре разведения и генетики сель- 
скохозяйственных животных Московской ветеринарной академии 
(Гы: Шангин-Березовский, С. А. Молоскин, Г. И. Толпинская, 
А. П. Тамсон, В. Я. Адамов и др.), показана возможность улучше- 
ния развития животных после однократного воздействия микро- 
дозами супермутагенов. Существенно увеличились вывод ы 
хранность цыплят, к 2-месячному возрасту средняя а 
молодняка в опытных группах кур яичного направления пр 
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ла контроль на 30—50 г, а куры мясного направления (бройлеры) 
превосходили по изучаемому показателю кур контрольной и 
на 80—100 г. Жизнеспособность птицы, подвергавшейся м 
рованию (опытная группа), оказалась значительно выше я в 
контроле. Аналогичные результаты получены и в опытах с пуш- 
ными зверями, где особенно эффективно повысилась ин 
ность животных. В опыте, проведенном И. А. Саладдином уста- 
новлено, что после стимулирования птицы улучшаются ао 
кие частные показатели резистентности, как активность лизоцима 
бета-лизина, бактерицидная активность крови. . 

Массовый и однонаправленный характер положительных изме- 
нений после действия малых доз мутагенов, а также выравнива- 
ние значений показателей развития особей (уменьшение дисперсии 
в опытных группах) позволяют видеть в такой стимуляции не ре- 
зультат мутации, а нормализацию роста и развития животных 
благодаря улучшению взаимодействия генов и цитоплазмы. То же 
отмечено и другими исследователями, использовавшими суперму- 
тагены для стимуляции роста и развития организма (Р. М. Цоем 
при обработке икры карпа. А. Ф. Беликовой при воздействии на 
семена сосны). То, что эффект достигается через активацию систе- 
мы ферментов, показывают опыты И. А. Рапопорта и Е. А. Ива- 
ницкой по воздействию нитрозометилмочевиной на препараты фер- 
ментов вне организма, а также опыты Ю. А. Перчихина по воздей- 
ствию таких соединений на ферменты в сыворотке крови. 

Эти исследования позволяют глубже проникнуть в суть взаи- 
мосвязи генов и цитоплазмы и вместе с тем открывают практиче- 
скую перспективу интенсификации производства продуктов жи- 
вотноводства. Знание генетических основ развития дает возмож- 
ность значительно эффективнее управлять процессом разведения 
животных, создавать животных желательного типа для получения 
от них необходимого количества продукции высокого качества. 











Глава Х 


БИОМЕТРИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ИЗУЧЕНИЯ 


ИЗМЕНЧИВОСТИ И НАСЛЕДСТВЕННОСТИ 
ПРИЗНАКОВ ЖИВОТНЫХ 


Изменчивость и наследст 
НЫХ изучают разными методами. О 


за материала. Биометрия осно- 


вывается на анализе массовых данных, 


и теории вероятности. 





арест, 
ее от ОДНОГО 
Объектом биометрии служит варьирующий признак, учтенный зу составляет неп 
в группе особей имеющей достаточную численность и являющей- 
я однородной по . 


Рамичия между жу 
цичественных призна 
№3, которая наблюда: 
ижтных и растений, 


. Например, если исследу- 
й признак, как продуктивность, то животные, 
включенные в гр 


должны быть одного вида, 
возраста, ОДНОЙ в аналогичных условиях 
кормления и содержания. 














т большим разнообразием 
хозяйственно-полезных при- 
е для практики животновод- 


число признаков не играет 
оли и не служит объектом селекционного о 
й полезные признаки животных подразделяк 


на качественн 


ризнакам животных относятся: ты ара 
› окраска шерстного покрова (альбиносность, 


бая 
льности, телосложения (конституция грубая, 
крепкая, рыхлая, нежная и др.). ва возможных 

ногие качественные признаки имеют В запрныер нол | 
альтернативных (взаимоисключающих) состо ; 
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мужской или аа: альбиносность — пигментированность; здо- 
овые — больные животные. Некоторые качественные признаки мо- 
гут иметь ав: состояния (тип движения лошади, тип телосложе- 
ния). Различия в состоянии качественного признака позволяют раз- 
делять животных на группы, несходные по выраженности его. От- 
дельные и признаки могут иметь количественные пока- 
атели. Например, степень пигментации шерсти упитан- 
я животных можно оценить баллами а: > ь Е 
Однако для характеристики качественных признаков, как прави. 
ло, достаточно провести глазомерную оценку и дать словесное опи- 
сание их у конкретного животного или у группы животных. 

Количественные, или мерные, признаки отличаются тем, что 
они могут быть измерены и выражены в килограммах, сантимет- 
рах, процентах и т. п. К количественным признакам относятся: 
удой, содержание жира и белка в молоке, живая масса животного, 
возраст, плодовитость, скорость бега, тонина шерстного волокна и 
др. Переход от одного количественного уровня признака к друго- 
му составляет непрерывный ряд величин. 

Различия между животными, выраженные в качественных или 
количественных признаках, характеризуют изменчивость организ- 


мов, которая наблюдается как у диких форм, так и у домашних 
животных и растений. 











ЭЛЕМЕНТЫ БИОМЕТРИЧЕСКОГО АНАЛИЗА 


Генеральная и выборочная совокупности. Биометрия позволя- 
ет изучать варьирующий признак на массовом материале, напри- 
мер на всех животных данной линии, породы, стада или района. 
Такой массовый материал называется генеральной совокупностью. 
Примером ее служит, в частности, вся численность животных на- 
шей страны, которую изучают путем проведения всесоюзной пере- 
писи скота и птицы с учетом различных показателей (порода, воз- 
раст, пол, продуктивность). Полученные в результате переписи 
данные обрабатывают на вычислительных станциях И определяют 
различные биометрические характеристики. ы 

Изучение генеральной совокупности при болышной численности 
животных — сложное и дорогостоящее мероприятие. Поэтому при- 
меняют так называемый метод выборочного обследования, кото- 
рый позволяет оценить генеральную совокупность путем отбора 
меньшей численности обследованных животных. Но при этом вы- 
борочная совокупность должна правильно отражать качества и 
особенности животных, составляющих генеральную совокупность. 
Такое условие обеспечивается отбором части, животных из гене- 
ральной совокупности по принципу случайной выборки. нА 

Для ряда признаков изучение их варьирования у всех с я 
генеральной совокупности невозможно еще и потому, что о мы 
жет привести к уничтожению такой совокупности. В этих и 
Выборочная совокупность (или выборочная А ИЯ 
НЫЙ Способ, позволяющий изучить тот или иной признак. 11р в 

1 





определения содержания жира и белка, пробы крови для 
логического анализа, зерна для оценки его всхожести и 

Итак, предметом биометрии является варьирующий 
а основным методом ее служит случайная выборка объе 
детального математического (биометрического) анализа. 

Средние величины. Основными статистическими параметрами, 
характеризующими средний уровень варьирующего признака в те. 
неральной (или выборочной) совокупности, служат величины сред. 
них значений признака, которые обозначаются буквами латинского 


алфавита: средняя арифметическая (Хх), средняя геометрическая 
(С), средняя квадратическая (5), средняя гармоническая (Н), 
мода (Мо), медиана (Ме). 

Перечисленные параметры являются показателями среднего 
уровня признака, варьирующего в пределах от минимального 
(хмин) до максимального (хХмакс) значения. В зависимости от по. 
ставленной задачи применяют тот или иной статистический пара- 
метр. Для характеристики количественных признаков чаще всего 


используют среднюю арифметическую (х). Если надо определить 
признак, характеризующий величину площади круга или объем 
шара (диаметр или площадь эритроцитов, объем жирового ша- 
рика, объем клеточного ядра), то пользуются средней квадратиче- 
ской (5). В случае определения среднего прироста численности 
стада или прироста живой массы животного по периодам онтоге- 
неза вычисляют среднюю геометрическую (С). При установлении 
средней скорости бега лошади, скорости молокоотдачи, то есть 
когда увеличение признака (скорости) выражается обратной ве- 
личиной затраченного времени, вычисляют среднюю гармониче- 
скую (Н). 

Показатели изменчивости (вариабельности) признака. При 
изучении вариабельности признака особей данной совокупности 
применяют следующие основные статистические параметры: лимит 
(ЛИМИТ = Хмакс—Хыин) , среднеквадратическое отклонение (в), ко- 


эффициент вариации (Со %), вариансу (02), нормированное от- 
клонение (1). 


Наиболее простой показат 
чина ‘лимита, то есть абсолю 
и минимальной величиной при 


признак, 
КОВ Для 


ель варьирования признака — вели- 
тная разность между максимальной 
знака. Чем больше величина лимита, 
тем значительнее варьирование признака. Основным критерием 
изменчивости является среднеквадратическое отклонение (с), ко- 
торое показывает, насколько в среднем отклоняется по изучаемо- 
му признаку каждый член совокупности от средней арифметьче- 
ской этой совокупности. 

Величина (0) всегда именованная (кг, см, % ит. п.). Если же 
потребуется сравнить степень изменчивости разноименных призна- 
ков: удой (кг) и содержание жира в молоке (%), показатель о 
переводят в относительную величину. Для этого тЫ оф 
фициент вариации Со, который представляет собой отноше 
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ми выборочных проб являются средние пробы молока, ВЗЯТЫЕ для 
темато. 
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й = 


зичины 0_К среднеарифметической 55. 
С9= (с ь х) Ж100%. 

Величины изменчивости признака с и 0? имеют большое зна- 
чение в генетическом анализе популяций, а также в селекции жи- 
вотных. Высокая изменчивость признака создает более благопри- 
ятные условия для селекции, повышая ее эффективность. 

Для характеристики отдельно взятой особи пользуются показа- 
телем нормированного отклонения #. Для этого определяют откло- 
нение величины признака данной особи (х) от среднеарифметиче- 


ской обследованной группы (х). При этом получают разность 


(х—х) и делят ее на величину о, то есть признак данной особи 
выражается в долях сигмы: #= (х—х) : 0. 

Показатели связи между признаками. Биометрия дает возмож- 
ность изучить связь между варьирующими признаками, опреде- 
лить ее величину и направление. Коэффициенты, позволяющие 
сделать анализ связей, имеют большое практическое значение. На- 
пример, важно установить, велика ли связь между величиной 
удоя и содержанием жира в молоке коров, как изменяется уро- 
вень жирномолочности при увеличении удоя, какова связь между 
настригом, тониной и густотой шерсти овец, какова связь между 
пигментацией лисиц и их плодовитостью и т. д. 

Биометрическими показателями связи служат коэффициенты 
корреляции (г), коэффициенты регрессии (Кхи) и др. Корреляции 
следует отличать от так называемых функциональных связей, 
характеризующих физические, химические процессы или матема- 
тические показатели. Функциональным связям присуще следую- 
щее: при изменении одного показателя на определенную величину 
другой показатель также изменяется на определенную величину. 
К числу таких связей относят, например, изменение длины окруж- 
ности при изменении величины радиуса и т. п. 

Коррелятивные связи (корреляция) отличаются тем, что при 
изменении одного признака другой признак, связанный с ним, мо- 
жет иметь варьирующие величины у особей данной совокупности. 
Так, повышение питательности рациона группы коров на 1 кормо- 
вую единицу будет сопровождаться у одних особей увеличением 
Удоя на 1,5 кг, у других — на 0,5 кг, а удои некоторых коров 
группы могут даже уменьшиться. < 

Практическое значение корреляций при изучении наследствен- 
ности животных велико. Коэффициенты корреляции позволяют 
определить долю влияния наследственности отца и матери на ге- 
нотип и фенотип потомства. Эти коэффициенты используют для 
прогнозирования продуктивности данного животного или асото 
стада, породы. При выявлении корреляции между т мо 
но проводить косвенную селекцию, так как, отбирая осооем по ев 
ному какому-либо желательному признаку, косвенно осуществля 
ют отбор по другому ценному признаку, связанному с основным 
селекционным признаком. 


выраженное в процентах, — 








Дисперсионный анализ. Дисперсионный анализ, 


Разработ 
ный Р. Фишером, позволяет установить силу ВЛИЯНИЯ азнообр 
ных факторов на варьирование изучаемого признака. Измени" 
признака особей данной совокупности возникает по в 


д Действие 
Многих факторов, одни из них могут снижать, а другие повышать 


составляющие совокупность 
лекс внешних условий, раз 


на внеш. 


изменчи- 
изменчивость удоя коров 
о животного, уровнем и 
ментами технологии доения и содержания, 


вости его. Например, фенотипическая 
обусловлена наследственностью каждог 
типом кормления, эле 
возрастом ит. п. 


Проводя дисперсионный анализ, можно 
ля фенотипической, то есть общей 


на эти параметры 
(т*): ть, Те, тсь 
КИ, устанавливают, 


ность, или критерии достове 
Таким образом, обработка массовых материалов с помощью 

биометрии позволяет 

неральную совокупно 

величине средних зна 

корреляции с другими признаками. к 
о селекционные программы (на 5—10 лет) и: 

вотноводстве могут быть осуществлены в том случае, если ны 

ботка зоотехнических показателей стада и породы будет ме. 

ваться на использовании генетических и биометрических пар 

ров, характеризующих селекционные признаки. 
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: ается букво 
* В некоторых книгах статистическая ошибка обознач: 
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ожности анализа. 
Методы вычисле! 

це выше биометри 

№ тенетические, а 
Вычисление 


| которая решае 


Уют ту, кото 








етическа 
-КЦИЯ Ж. 


Является 

выборо 
несколько 
еральной 
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Организация массового материала для биомет 
ботки. Зоотехническая и ветеринарная первичная документация 
дает огромный информационный материал, позволяющий всесто- 
онне охарактеризовать продуктивные и племенные качества ста- 
да, а также экономические показатели отрасли. В ряде республик 
нашей страны такой первичный материал из хозяйств поступает 
на вычислительные станции, где его накапливают и подвергают 
централизованной обработке с определением биометрических па- 
раметров. Как пример можно привести систему «Селэкс» (селек- 
ЦИЯ, экономика), разработанную и внедренную в Латвийской ССР 
Л. К. Эрнстом, А. А. Цалитисом и др. 

Наиболее распространенной формой обобщения и упорядоче- 
ния первичных данных является составление вариационных рядов 
и корреляционных решеток. Этот способ используется в качестве 
необходимой части сводных отчетов по бонитировке животных. 
При проведении дисперсионного анализа первичный материал 
оформляют в виде таблиц различной структуры в зависимости от 
сложности анализа. 

Методы вычисления биометрических параметров. Перечислен- 
ные выше биометрические параметры позволяют решать некото- 
рые генетические, а также практические вопросы животноводства. 

Вычисление средних величин. В зависимости от за- 
дачи, которая решается с помощью биометрии, из группы средних 
выбирают ту, которая правильно отражает среднюю величину 
варьирующего признака в группе особей, составляющих выбороч- 
ную или генеральную совокупность. Средними показателями мо- 


гут быть: х, С, 5, Н, Мо, Ме. 3 
Средняя арифметическая может быть простой (х) и взвешен- 


Ной (Хвзв). Для получения средней арифметической суммируют 
показатели признака х всех членов совокупности, а полученную 
сумму делят на число членов (п). Формула имеет следующий вид: 


(жи жа ...-Ех,): п== (5) : и, 


рической обра- 


где х; — значение варьирующего признака у каждого члена совокупности (ва- 
рнанты); п — общее число членов совокупности (объем выборки). 


Если обработка материала ведется с использованием вариаци- 
онного ряда с распределением членов совокупности по классам 
варьирующего признака, что обозначается частотами (р), то фор- 


мула средней несколько усложняется: х=Х(х.р.) : п. Эта риа 
пригодна и для вычисления взвешенной средней арифметиче 
(%»зв). Средняя арифметическая обладает следующими Е 
ми: сумма отклонений всех вариант от х всегда равна ну. к 
есть Х(х-—х)=0; средняя арифметическая, как И все средние, 
жет иметь абстрактную, а также дробную ВелаЧиНУЬ а 

Взвешенная средняя используется В зоотехнике о 8 том 
мер, определяют средний процент жира за лактёти» р 


оке за 
Удои за месяц (р:) умножают на содержание жира в мол 
И 








месяц (х:). После этого проводят суммирование Ар, а полу 
ед 









ную сумму делят на число учтенных месяцев. Взвешенная ср 
должна применяться и для получения среднего показателя п 
знака по нескольким стадам, линиям, потомству произво 
ит. д. 

Средняя геометрическая. Форму 
геометрической (С) такова: 


б=У бил, х), 


ла для определения 


где п — число членов в выборке; ж1... Хх" — варианты, то есть варьирующий при- 
знак для каждой особи в выборке. 


Для использования указанной формулы проводят ее логариф- 
мирование. Проведя логарифмирование, получают выражение: 
156 = (а я-Н в ж--..-Нехь) :п. Зная 15 @, по логарифмическим 
таблицам находят соответствующую ему величину (. 

Средняя квадратическая (5). Д. 


ля определения средней квадра- 
тической применяют следующую формулу: 


х2 
$=иИ 5 
в 
ИЛИ окружность основ 
акие данные: 





Пример. Определ 


ания соска вымени пя- 
ти коров и получили т 





Номер коровы Тре ив 
Обхват соска, см 6.072326 
62-52 72а А Ее: 
Находим, что $= У ебет _ ева см, в то время 


как Х дает нецколько меньшую величину: (6+5-+7+8-+6) : 5=32: 5= 6,40. 
Средняя гармо 





ническая (Н). Для ее определения используют 
следующую формулу: 
п п 
а = т сх 
ВЫ о 


Где х1, хит, д. — варианты признака; п — число периодов (отрезков времени). 
Пример. За каждую из 5 мин от коровы надоили молока: 
1-ю мин — 5 кг, 2-ю — 4, о о 0,5 кг. Ито- 





го за 5 мин ("=5) получили 12,5 кг. При определении скорости 
молокоотдачи коровы: › 
Иен Е о+2— 
ЕЕ 1_— 0,20 0,55 0,5- Г, 
Ра +т +5 


‚5 
гы оиЩЕь 1,26 кг/мин. 
3,95 ь 
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у образом, 





а а 


дв < 


Седовательно, Величи 
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вымени пя. 


В то время как но прос о средней получили бы, что х= (5-4 
94-1--0,5) :5=12,5:5=2,5 кг/мин. 

Мода и медиана (Мо, Ме). Дополнительными характеристика- 
мн среднего значения варьирующего признака в совокупности 
служат мода (Мо) и медиана (Ме). Мода показывает, какая ве- 
личина варианта (Хмо) данного признака чаще всего встречается 
в совокупности. Медиана указывает на то, какой вариант располо- 
жен в середине (центре) вариационного ряда, этот вариант делит 
совокупность на две равные части: с уменьшающимися и увеличи- 
вающимися значениями х от медианы. Использование моды и ме- 
дианы особенно удобно для сопоставления совокупностей по каче- 
ственным признакам. Например, модальной мастью для скота хол- 
могорской породы будет черно-пестрая, модальное число сосков у 
коров — четыре, у свиней 10 ит. д. 

Следует отметить, что соотношение между шестью средними 
рассмотренными параметрами закономерно и выражается следу- 
ющим образом: 

Мо 


С НЫ 
"Ме 


Следовательно, величина средней квадратической 5 всегда 
больше, а величина средней гармонической Н всегда меньше лю- 
бой другой средней. В нормальном распределении величины х, Мо 
и Ме совпадают. Неправильно выбранный для обработки пара- 
метр искажает истинную среднюю величину признака. 

Вычисление степени изменчивости призна- 
ков. Лимиты. Наиболее простой способ установления изменчиво- 
сти признака в совокупности— определение минимальной (хмин) И 
максимальной (хХмакс) величин вариантов (лимит). Чем больше 
абсолютная разность между (Хмакс—Хмин), Тем более значительна 
изменчивость признака. Так, если содержание жира в молоке 
помесных коров колеблется от 3,3 до 4,5% (лимит равен 1,2%), 
а в молоке коров черно-пестрой породы — от 2,8 до 3,6% (лимит 
0,8%), то это значит, что в группе помесных животных степень 
изменчивости жирномолочности выше. 

Среднее квадратическое отклонение (с)*. Формула имеет сле- 
дующий вид: 


—_ 
= — 


Е 
= = и = и : 


Наличие в формуле о квадратного корня со знаками АЕ 
Указывает на то, что величина этого параметра характеризует из- 
Менчивость признака особей совокупности как в сторону ть 
Ния вариантов от средней арифметической, таки в аи 
Увеличения, то есть варьирование в любой совокупности выра 


* 
Иногда пользуются буквой 5- 
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ется отклонением вариант в сторону + или — ох 
в знаменателе ставят п или число степеней свободы (у 
что дает так называемую несмещенную величину с. 
Среднее квадратическое отклонение не только х 
изменчивость, но и выявляет особенности варьирова 
у особей совокупности. Например, может быть та 
когда две сопоставляемые совокупности имеют оди 
ЧИНЫ Хмаке, Хмин И Х, 
не с различаются. 
Пример. Надо сопоставить изменчивость 


песцов двух групп. В каждой группе было по 
затели их плодовитости следующие: 





аРактеризует 
ИЯ признака 
кая ситуация, 
наковые вели. 
но по особенностям варьирования и величи- 


плодовитости самок 
пять самок. Пока- 


Групп а Номер самки и число щенков в помете каждой самки 
т 37: 4 5 
7 - Ух 42 
1 Хмин =7 8 958 Хмакз = 10 голов х, === -5=8,4 Е, 
- Ух 42 
п Хмин =7 8 0 7 Хмакс = 10 голов х, = р -Б = 8,4 головы 
-1/ 2—1 костя 
91 = — ыы = — = 
ь и ПЕ Е У 1,297 = 1,14 головы; 


ГНА | не 
у ЕР" 8 ур = 1,51 головы 


Следовательно, при одинаковых лимитах и средних арифмети- 
ческих сравниваемые ряды различаются по величине о. Изменчи- 
вость плодовитости самок 1 группы оказалась выше, чем [ группы. 

Варьирование признака членов совокупности может иметь раз- 
личные типы: нормальное, асимметричное, эксцессивное, биноми- 
альное, пуассоново, трансгрессивное. Наиболее распространенным 
типом варьирования является нормальное. 

Установлено, что в выборках, которые характеризуются нор- 
мальным распределением, весь размах изменчивости ограничива- 
ется значениями от хыин=— За до Хмакс = -НЗо, от средней арифме- 
тической, то есть весь лимит включает бд. Так, если о удоев рав- 
на 500 кг, а х— 3000 кг, то минимальный Удой (Хмин) коров в та- 
кой совокупности вероятнее всего будет равен х—Зо=3000—8Ж 
Ж500=1500 кг, а максимальный (Хыаке) =х-НЗа=3000--3-500= 
—4500 кг. В границах х3Зо сосредоточено 99,7% всех членов со- 
вокупности и только 0,3% членов совокупности выходят по вели- 
чине признака за пределы —30 и + Зо. Закономерности нормаль- 


кого распределения выражаются тремя функциями, что подробно 
будет изложено на стр. 201. 


Коэффициент вариации (Со). Кроме лимита и о, ии. 
основными показателями изменчивости, используют и ко. к 
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1 Распределение выборочной совокупности из 60 лисиц по их плодовитости 
у число щенков в помете) . 





Класс (х) по пло- 
довитости, голов 





Число лисиц— 
частоты (р) п= Ур = 60 
Ух.р = 298 


Ур-а? = 76 


298 
60 =4,97 головы. 


Ур-а? Ур.а \? 76 ЕТ" ЕЕ ЧЕН 
=- ОЕ = а р Е = 
с у” . ( р х -( >. ) У1,266 —0,033 


=)Т,266 —0,001 = У 1,2654 = 1,125 головы; Со = о 109 = 22,6%. 
ю 











ент вариации (Су), который выражает степень изменчивости при- 
знака в процентах от величины средней арифметической. Форму- 
ла коэффициента вариации следующая: Со= (с :х).100%. 

Если в выборочную совокупность вошло число членов больше 
30 (п>30), а счетно-вычислительная техника ограничена просты- 
ми приборами, то для определения средних величин (х), показа- 
телей изменчивости (си Со) и выявления особенностей в варьиро- 
вании величины признака применяют метод упорядочения данных 
в виде вариационных рядов и вариационных кривых (графики). 
Для этого составляют так называемые вариационные ряды, где 
величина варьирующего признака (х) оформляется в виде клас- 
сов с переходом от меньшей к большей величине признака, а чле- 
ны совокупности распределяются по классам (р-частоты) (табл.4). 

Обработку таких вариационных рядов осуществляют разными 
методами (сумм, разностей, произведений). В Ре И Е 
использован метод произведений. Первая строчка в та не. по: 
казывает классы варьирующего признака (х), а вторая — часто 
ты (р), то есть распределение членов совокупности по классам. › 

Для вычисления средней арифметической заполняют тре Е 

‹ на соответствую 
строчку путем умножения величины класса (х) Неа 
Щую ему величину частоты (р), при этом получают ряд о а 
ХХР. Сумма по этой строчке дает: Ух.р=298, она к ы 
ределить среднюю арифметическую плодовитость лисиц: 


х— хх. р:п=298:60=4,97 головы. 


выражая в 

„Для вычисления с составляют четвертую он = 3...) от 

Ней отклонение каждого класса порядковым ры неА у За нуле- 

Класса, взятого за нулевой (класс условной сред - ни 
12. 





вой берут класс с наибольшей величиной р и расположе 
центре ряда. В таблице 4 этому классу соответствует 
средняя величина класса (Ах), где Хо равен пяти голова 
от этого класса в сторону увеличения признака записыва 
ное порядковое отклонение через -Н1, -2, а в сторону ум 
признака от хо отклонение выражается —1, —2. Пятая строчка 
таблицы заполняется по графам числами, полученными от умно. 
жения р.а, а сумма по строчке составит Хр-а=—р-а-р.д— 
=—27--25=—2. Шестую строчку получают путем умножения 
величин р-а на соответствующую величину а (р-а?), а суммиро- 
вание по ней составляет Ур-а?=76. Полученные Ур.а и Ур. 
позволяют получить величину о по следующей формуле: 


ев. Хр. а? Ур:а \? 76 ИЖ 
в г г == м-(=) = 


===) 1,266—0,033*— + У 1,265 = 1,125 головы. 


ННЫЙ в 
Условная 
М, Тог Да 
ЮТ услов. 
еньшения 





Коэффициент вариации вычисляют по формуле: 
Со=(6:%).100=(1,125: 4,87). 100—22,6%. 


Вариансы (0?). Большое значение для анализа изменчивости 
признака имеет так называемая варианса, которую получают воз- 
ведением среднего квадратического отклонения в квадрат. По- 
казатель вариансы используется в генетическом анализе, когда 
требуется разложить фенотипическую изменчивость на составля- 
ющие ее части: изменчивость, обусловленную разнообразием гено- 
типов особей совокупности, и изменчивость, обусловленную влия- 
нием различных факторов среды. Соотношение вариансы феноти- 
пической (0?р), генотипической (02°) и средовой (паратипической) 
(0?®) можно записать так: б?Р=020 + ок. Е 

Нормированное отклонение (1). До сих пор мы говорили о ха- 
рактеристике всех членов совокупности по показателю изменчи- 
вости признака. Можно показать и особенности различных при- 
знаков отдельно взятого члена совокупности, выражая и 
знаки в виде критерия нормированного отклонения # С этой це- 
лью величину признака данной особи определяют как отклонение 
от средней арифметической, а полученное отклонение (х—х) делят 
на величину о (1= (х—х):0), в результате чего получают НОС 
тельную оценку признака в долях о. Данным методом можно со 
поставлять разные признаки одной особи или разных особей. = 

Пример. Надо сопоставить показатели молочной о 
ности двух коров-рекордисток, выразив их через о. 
отклонение (1). Предположим, что средний удой в Е т. 
лял 5500 кг, среднее содержание жира в молоке равно 3,0%, сред. 
ние квадратические отклонения (0у И ож) а нормированное 
600 кг и 0,1%. Продуктивность рекордисток 
отклонение составили: 
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и содержа- р (—Я):0 , 





р: жира : о 
зски ВЫСШУЮ  лакта- 
д цию 
ость 6500 кг; 3,8% (6500 — 5000) :600 — 2,5 Е Е 
роет 1000 ки 35% (7000 — 5000) 600 — 330 (08- о, 


Сопоставление животных показало, что они з 
лись по отклонению от средних по про 
содержанию жира в молоке. 

Методы ‘определения величины и направле- 
ния СвяЯзеи между признаками. Основным биометри- 
ческим показателем, позволяющим определять величину и на- 
правление связи между признаками, служит коэффициент корре- 
ляции (г). 

Свойства коэффициента корреляции. Коэффициент корреляции 
показывает величину связи между двумя, тремя и большим чис- 
лом признаков. Величина этого коэффициента может принимать 
дробное выражение в пределах от 0 до +1. Чем ближе показа- 
тель к единице, тем больше связь между коррелирующими призна- 
ками. Коэффициент корреляции имеет знак плюс или минус. На- 
личие знака плюс означает, что между признаками существует 
положительная корреляция, при увеличении одного признака у 
особей совокупности другой признак также возрастает или при 
уменьшении одного признака другой также снижается. (Следова- 
тельно, изменение признаков происходит в одном направлении. 

Если же коэффициент корреляции имеет знак минус, то это 
указывает на наличие между признаками отрицательной, разно- 
направленной связи, при которой увеличение одного признака со- 
провождается уменьшением другого. Коэффициент корреляции 
является относительной величиной. 

Упорядочение первичных данных для вычисления г. осуществ- 
ляют с помощью корреляционной решетки, в которой верхнюю 
строчку и левую боковую графу заполняют классами коррелируе- 


аметно различа- 
дуктивности, особенно по 


[бязь хиУ [8я36 ХИУ [вязь ХиУ СВзь Х и У 
положительная ОПРицетеЛЬНая Небольшая кривалинейная 
и большая и большая 






















































































а 
Рис. 32. Распределение частот по двум 


коррелирующим признакам 
р ни и величине связи. 

хи при разном направлени 

( 9) р ы 











мых признаков (хи у). В клетки, образуемые пересечен 
и строк, разносят члены совокупности с учетом обоих призн, 
в результате чего образуются частоты (р). В Зависимости 
пени и направления корреляции распределение частот В г 
корреляционной решетки может быть различным, х 
Если корреляция между признаками положительная и больщая 
то наблюдается накопление частот диагонально из верхнего лево 
к нижнему правому углу решетки (рис. 32а). При отрицательной 
корреляции частоты распределяются по противоположной днаго. 
нали (рис. 326). Корреляция между признаками незначительна, то 
частоты распределяются по большей части клеток (рис. 328), 


знаков увеличивается, а другой, 
стает или уменьшается, а зате 
При криволинейных связях 


правильно выявить ее наличие, он или уменьшает ее величину или 
вовсе не обнаруживает. Например, если построить корреляцион- 


ную кривую между возрастом коров и их удоями за лактацию, то 
изменение удоя выразится кривой 


с ним связанный, сначала возра- 


2: 
между возрастом и варьирующим призн 
ком. 


‚атели_ - 
Хи 9. С помощью этих величин можно нк 
ЛиИТЬ Г ДлЯ малых выборок, а при наличии ран е 
машин — и для больших выборок. Техника вычислений своду 


ания 
составлению рядов из величин х; у; ху; х?; у? и их суммиров 
по графам. 


Рабочие форм 
поэтому выбираю 
чины коррел 
та корреляц 
признака ка 


Улы для определения г могут быть и 
т наиболее удобные с учетом а 
ируемых признаков. В основную формулу Я 
ии введены показатели нормированного Я екой. 
ждого члена совокупности от средней ариф 
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т и Е ЕНО ^— 
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в соервание 
молоке 
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Е 36 
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} И 35 
Е 3,6 
ги 3,3 
И 33 
и. 
и й 
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16 = 35 | 
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(5х)? 
п 





6: = — ‚ Су= У? 


где 


к — варианты; С; и С, — дис т 
Здесь хи Я ‚ -х э — дисперсии каждого признака; п — 
блюдений в выборке. ризнака; п — число на- 


Пример. Надо определить величину связи г между содержа- 
нием жира (х) и белка (у) в молоке 10 коров джерсейской по- 
роды: 


Номер Содержание Содержание 
коровы жира в молоке белка в молоке 
(х) (у) к. хз у 


20,25 12,96 
16,00 10,24 
21,16 12,95 
25,00 12,96 
16,00 10,89 
16,81 10,89 
20,25 12,25 
23,04 12,96 
24,01 13,69 


19,76 27,04 14,44 
Хх.у = 160,75 34? = 209,56 Ху? = 123,53 


ны > > 
ыы к сн > + 


хо © м 
‘рю о<оФом 


о 
|| 


2079,36 _ 
10 1,62. 


1232,01 
10 


Ух.5у 45,6.35,1 
д 160,75 — 0  _ 0,700 
Отсюда г= Е с — 0,957. 


Уб Са У т,62-0,33 








(45,6)? 
то 209,56 








С,=123,53 


(35,1)? 
10 


123,53 = 0,33. 





Полученная величина (г=0,957) указывает на наличие боль- 
шой и положительной корреляции между содержанием жира и 
белка в молоке коров. Такая корреляция между признаками поз- 
воляет осуществлять косвенную селекцию, то есть отбор коров по 
жирномолочности приводит и к повышению содержания белка в 
ры боль- 

Если требуется определить коэффициент корреляции на к а 
ой выборке с применением корреляционной решетки, то п у 
Ются следующей формулой: 

Ур+ах*ау — п-6х-Ву 
п:бх'бу ” 


— средние квадратические откло- 
выраженные В относительных, 
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где р 


> д и с, 
нения частоты по клеткам решетки; 0х й 


для каждого коррелируемого признака, 





а не в именованных значениях сигм; 
правки для каждого ряда: 


5. АЯ 


- Ур .а,2 
ть 


@х и а, — условные отклонения классов от нулевого класса, 
наибольшее число частот. Этот класс расположен близко и 
сом, занимающим центральное положение. 


Пример. Надо определить величин 
ростью молокоотдачи (кг/мин) и суточн 
строй породы. Обследовано 100 коров, 
ляционной решетки 

По горизонтали 


условной 
1,59 кг/мин, отделяя 

условных отклонений 
ветствующие частоты 
Далее, умножая Рх. 
Рх-а?,, и умножая Ри-а 
ние по этим строчкам 
чины: 


Хр,-а,=5; 


средней А,=20—24 
их жирными линиями, 
ах и а,. На эти величины 


Хр, -а,2— 963; 


п — объем выборки; величины р та 
х 


— 


п Ю 
——— 
еее и Хриу ву? 
у п 


рости молокоотдачи 





 — п. 


—6; 


У Которого отые 
чено 
ли совпадает с ла. 


(табл. 5), 
ряд суточного 
(х). Выде- 
КГИ А = 


Записывают ряд 


умножают соот: 


ряда и получают значения р»-а; и ри*@ч. 
ах еще раз на отклонение а», получают ряд 

у На @,, получают ряд Ри-а?,. Суммирова- 
и графам дает нужные для формулы вели- 


Затем надо найти величину У 


рантах)*, отграни 








Хру-а,=— 24 и Ур, а? =68. 


рах-ау. Для этого в углах (квад- 


ченных «крестом» нулевых классов, умножают 
частоту (р) каждой клетки на соотве 





тствующее значение ах И @у. 
Т квадрант И квадрант Ш квадрант Т\ квадрант Общая сумма 
р.ах-а, р-ах-ау р-а,-а в м 
ре Вы а о РЕНА, 
о 5.1.1 =-—5 1.2.1 —2 =50—6—13--19= 
= 3.2.1 —6 2.3.16 
1—1.—2=0 х 2.4.1 =8 
бе Хр+ах-а, = —13 : 
Е Ее — 
Хр-а, ‘ау = 50 Хр-ах-ау = 1 
При вычислении Ги 1\ квадранты всегда дают плюсовые, а П 
и Ш — всегда мин 


усовые вели 
Проведенная об 


величины для форм 


чины Ур.ах- ау. 


работка позволила получить все необходимые 


Улы коэффициента корреляции. 

т— ХР. ах аи — п-6,-6, 

==“ Чи й*6 6, 
п`0х*бу 


100-1,62-0,78 126,36 


Таким образом 
тельно коррелиру. 
при повышении 


‚› скорость молокоотдачи значитель 
ет с величиной удоя, а из этого 


—50— 100-0,05 (—0,24) _ 50+ 100.0, 1 
= — 1000,05 (—0,24) __ 50- 100-0,12. 


0,405. 


но и положи- 
следует, что 


чи. 
Удоя коров увеличивается скорость молокоотда 
Коэффициент 
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т. 
Регрессии (К„у). Этот коэффициент показывает, 














уммировь 
›ормулы вет 


а’= 68, 
‚углах (в 
В, умножа” 
тение @* И 
убщая сумма 


Е 
И 











5. Корреляционная решетка скорости молокоот 
с суточным удоем (у) коров не 





| 


Удой (9) | 

10—14 | 15—19 | “д “| 25—29| Рух т. ае 

Молоко- ) у х х'ау 
Г ( 





отдача (% 
































Ру 5 31 47 17 п= 100 — —47 Урха?, = 263 
52 
Зраах = 
в, О ЕЁ 2 ы 
ув 10 —31| 0 | 17 —41 
И 
а? Хруа, — Е 
Рау 20 31 0 17 Уру-а?, = 68 
Находим 6, = ев. Е — 0,05: РР а —0,24 
= , 
Вычисляем од и бу: 
Ур а? БоЗиЩЕтЕТ .а 263 _ 
©,= х Чу 2 
И = тоо`—0,05 
—=2,63— 0,0025= У 2,6275== 1,62. 


— Уру'а?у Е Зри, | Хрузау 
а ие г. вич) уе 100 — (—0,24)* = 


—10,68— 0,0576= У 0,6224 = 0,78. 








если х изменяется на опр 


на 
сколько изменяется признак И, 
сии не относительная 


риа, Коэффициент регрес 

ей иметь два значения, 

ессии х по уи, наоборот, у по Х. 

нием в ри прямолинейном типе связи выра 
еличин г; ох; оу, а именно: 


д. 
г.— 
0у 





Ви= 





еделен- 
величи- 
то есть показывать изменение 


Формула коэффициента рег- 
жается с использова- 


Коэффициент регрессии применяется при п 
тнозировании уровня того или иного признак 


ню другого признака. Регрессия между признаками может ыы 
выражена в виде эмпирического и теоретического рядов ре 
сии, в виде графика, а также через уравнения регрессии. с 


Например, изменение скорости молокоотдачи 
нии суточного удоя (у) составляет эмпирический 
по у, который выразится следующим 
табл. 5). 


Класс по удою (9), кг 


(х) при ИЗмене. 
ряд регрессии х 
образом (для примера в 


т 2% 50-м. 1559 20—24 55 
Средняя скорость молокоотдачи (х) по } 
классам удоя, кг/мин . сыне] 1,50 1,72 10 
Для получения этого эмпирического 


ряда х по У умножают 
по классу У на середи- 
делят на все частоты 


частоты каждой клетки решетки (табл. 5) 

ну класса по х„, суммируют эти данные и 
т 

= ——. Так, для класса с удоем 10—14 кг по- 
ш 

лучают следующее среднее значение скорости молокоотдачи: 


класса у, то есть 








РЯ —_ 31,15 11,45 1.1,65 3,45 1,45 1,65 _ 
= Е 
1 Ри. 5 5 
6 
= 1.3 КГ/МИН. 


Аналогичный расчет делают для остальных трех классов по 


удою 
15—19 кг 20—94 кг ре 
1,25.3 = 3,75 1,96.2 =2,50 1,35.2 — 2,70 
1,35.5 =6, 75 1,35.3 = 4,05 1,45. =2,90 
1,45.5 =7, 25 1,45.19 — 17,4 1,55.5 —7,75 
1,55.10 = 15,5 1,55.15 = 23,95 1,65.3 =4,95 
1,65.5 = 8,25 1,65-10 = 16,50 1,75-1 = 1,75 
1,75.3 =5,95 1,75:4 =7,0 1,85-.2 = 3,70 
1,85-1 == 1,85 1,95.2 = 3,90 
ХРу, = 31; Хрух, = 46,75; Хриз = 42; Хрух; = 72,55; Хру, = 17; Хруха = 27,65; 
к 46.75 — д 
№ =-З1 =1,50 кг/мин; в Е = 1,72 кг/мин; а = - 1,62 кг/мин 


Уравнение регрессии при п 
ся формулами х=Ь,-Ра, или 
ляется уравнением х=Ь,-Ра, 


где х — искомая зависимая функция (зависимый признак); у — аргумент (неза- 


й й нь 
висимый признак); 5 — коэффициент связи между хи у; а— исходный урове 
зависимого признака, если у=0. 


рямолинейном типе связи выражает- 
у=б„--а. Изменение х по и опреде 


Уравнение может иметь следующий вид: 
г к ее резни 
х=х-ЕК,,(У— 5), или я А 9), 
у значе- 
где х— средняя арифметическая зависимого признака, соответствующая 


нию а; К», — соответствует значению в в уравнении. 
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п кан М 
| юеенном плане 


Г |: ‚®. ы % 
А, (5—4) изв 
Ржеть белковомо 
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МИ 





ии 
3-9 в> > 
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ИТТ 


Боли зависимым признаком будет у, уу бин) 
висимымМ — Хх тов уравнении про- 303 
т замена мест между значениями : 


а именно: 


а неза 
изойде 
признаков, 


= 5 < 
= —х), или У==иу-Р ГИ (хх 

= ), У=У--Т с (@—Х. 

Пользуясь уравнениями регрессии, 

можно составить теоретический ряд зна- 

чений и построить график для х при из- 86 37 48 

менении / или 9 по х. Х (мира) 

Пример. При обработке данных о Рис. 33. Теоретическая ли- 
жирномолочности (х) и белковомолочно- ния регрессии. Изменение 
сти (и) стада получены следующие ста- процента белка (у) в моло- 
тистические параметры для этих приз- * роще во О 
наков: х=3,64% и у=3,0%; в,=0,2% и 
ву=0,1%; гх=0,30. 

Предположим, что содержание жира в молоке коров стада не- 
обходимо увеличить с 3,7 (у) до 3,8 (уш) %. Требуется опреде- 
лить, каким может быть уровень белковомолочности в стаде при 
намеченном плане жирномолочности. Подставляя в уравнение 


= [7 = Ра 
у=у-НГ: о (х—х) известные данные, получают предполагаемый 
х 
уровень белковомолочности: 


и=3,0-|-0,3--055 -(8,7—3,6) =3,015%; 


уи=3,015--0,3. 55. (3,7— 3,6 = 3,08%). 


Эти данные могут быть изображены графически (рис. 33) в ви- 
де линии регрессии. 

Коэффициент корреляции между альтернативными признака- 
и (га). Коэффициент корреляции обнаружен не только между ко- 
Личественными, но и между качественными признаками. Для его 
определения первичные данные по каждому члену о. ры 
сят в четырехклеточную корреляционную решетку. м = 
тель особенно удобен при анализе генетических данных. орму. 
Для определения г. следующая: 

п 
(ри-ра — 0з-Рз) — 2 и 
и . 
“Ув: ЕР В» +9. НР + РА 


клетках корреляцион- 











где 


ной” Р> Р» [4 — частоты, распределившиеся в четырех 


решетки. 

ицах от —1,0 до 1. 

ное скрещивание кур Не- 
ношению окраски 
ом наследование 
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Величина г. может находиться в гран 
ример. Проводили эксперименталь кр 
ких пород. Требовалось определить по со Е. 
ау цыплят, происходило ли сцепленное с п 


Сколь 
пух 








6. Связь окраски пуха цыплят с полом 








Тип пигментации (х) 


м 


Пол цыплят (у) 





х 
светлые полосатые 
Петушки ра=45 р2=5 р: р2=50 
Курочки рз=3 ра=47 рз-+ра=50 
ра рз=48  р-+ри=Б9 


= р-р рз-+- р =100 


«сигнальной» окраски. В опыте было получено 100 помесных цыт. 
лят, которые распределились в клетках корреляционной решетки 
следующим образом (табл. 6). 


Величину га вычисляют по формуле: 


100 
(45.47 —5.3) ——— 


У50.50-48-59 


п 
(р1-24 — рь-рз) ОЕ 
т 


"УБЕ ЕЫ = 


Как показали расчеты, связь окраски пуха цыплят с половой 
принадлежностью очень высокая, что позволяет получить в опыте 
автосексную группу птицы. 

Полихорический 
ной работы и при а 
мо установить связ 
оцениваются «на гл 
Например, требует 
пом конституции ж 
туции и формой за 
связь устанавлива 
связи р, который в 








== 0,770. 





показатель связи (р). В практике селекцион- 
нализе генетических данных иногда необходи- 
ь между качественными признаками, которые 
а3», грубо, но зоотехнически вполне ов 
ся определить, существует ли связь между тр 
ивотных и степенью упитанности; типом Е 
витка смушка овец ит. п. Для таких ая 
ют с помощью полихорического коэффициент 
ысчитывают по формуле: 

ее ЕВ 

Уи 1-0, 5 

где =» [Ре (ев :рь) |- (1 — 2, ых и 


р ИЛИ 
с 


Р» 


В — 1—1 
= $ (1.5 — р) -6=0&-0. 
Здесь | и 1 — число классов п 
ках корреляционной решетки; р; и 
признаков; п — число 


Формула 


ОМУ Привийки, Фа = Частоты воклет- 
р частоты вариационного ряда каждо 
членов в выборке. 

© удобна тем, что при использовании ее нет и 
димости вычислять 91 И 02, что значительно упрощает вс - 
р колеблется от 0 до 1, но этот коэффициент не А, он 
ления корреляции, а только указывает на ее величину, аист 
всегда имеет положительный знак. Полихорический Вю 
применяется и в тех случаях, когда один признак имеет 
градаций. 
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=, Ил 3% 


к рыхлая 


И 5 5 


Пример, Надо опр 
Туи коров-матерей 
14 — Дочь), Распред 

п. 7). 










а 


] 


пены 


ой щ 


—=07 


С полон 
ТЬ В ОПыЕ 


селекцио! 
необходи: 
‚ которые 
опустимо. 
между ти. 
›м КОНТ! 
признак 
официениа 


7. Полихорический коэффициент между типом 
коров-дочерей и их матерей 


Матери Тип конституции 
р 
черн грубая нежная плотная рыхлая 
(0 


. 2 =5, 
Грубая р 15 =5 























Нежная Ру 15, Ру 5, 


5 





Плотная р1. 3—3, 
55 =0,36 


Тип конституции 


Рыхлая Ва, 
72 
5 =0,96 


р 5 25 5 


Пример. Надо определить величину связи между типом кон- 
ституции коров-матерей и их дочерей. Обследовано 50 пар 
(мать — дочь). Распределяют пары по клеткам корреляционной 
решетки (табл. 7). 

Каждое число в клетке решетки обозначают [1., ВОЗВОДЯТ это 
число в квадрат (р1.2)? и затем делят на значение частот, разме- 
щенных в строчке р›. Такая обработка дает для каждой клетки 
выражение (р1.2)?: р». Полученную величину суммируют, получая 
х (1.5)? С 
ни записывают суммы в графу, идущую после графы 
частотами вариационного ряда р!. Суммируя по строчкам, получа- 


2 
Их х а -2.28, Подставляя эти данные в формулу ол, по- 
лучают: Е 


ПЕ (а == 
азы 


ее 4—1:(4—1 И —10.18=2,05. 
=2,23— 10.89. —-2,28— 5 =2,23 0, 


ческий 
Подставляя величину @1 В формулу р, находят полихори 


Коэффициент: : 
= &—1 2,05 —1 Ех. ы — 0,350. 
ЕЕ и т 
Ув—5:0.-0 УЧ-0:4-—0 у9 
олученной величины Ге) 
1 й коррелирует 
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Для данного п на основании 
м римера Е 
°ЖНо сделать вывод, что тип конституции дочер 








со ния | 








с типом конституции матерей, а полихорический Ко ффициен ` 

о коэффициент связи по Спирмену (т,). При об 

ке первичных материалов могут встретиться такие 

торые нельзя измерить ни точно, ни грубо, поэтом 

порядковым местом (рангом). , 
Например, записывают ранги быков-производителей по 

их дочерей и коррелируют это с рангами их дочерей по показа. 


телю живой массы. Ранговый коэффициент корреляции выражают 
следующей формулой: 





Работ. 
признаки 


) 0. 
У их Выражаю 


а 6.50: 
"ее В 


где п — число сопоставляемых пар рангов; О — 


разность между парами 
признака х с рангами признака у. Величина Г; 


рангов 
изменяется от —1 до +1. 





не ВыЯВлЯе 
Пример. Надо определить, имеется ли связь между ростом | „ей, 10 и 
(х) рысистых лошадей и скоростью их бега (И) на дистанцию «еда роде 
1600 м. Сравниваются ранги пяти лошадей по этим двум призна- руезящионное отно 
вам. дзилнейных, так и пр 
Номер Ранги Ранги Разность рангов р При криволинейном : 
м т Бы. а & ее Е ичины г, ВЫЧИСЛе! 
р) о 5 НЕЕ 3—9 Чиминейна, то г=, | 
3 3 2 3—2=1 1 хи 
4 Ч 3 4—3=1 1 948 так как в 
5 5 1 514 42—16 ее а 
Ея ЩЕМ виде фо 
$21=36 тели р 
6-36 216 ав ОПОВЫХ ( 


то есть связь между 
цию большая и об й 
нем скорость бега ь й 


- ение 
‚› выражаемую параболой (рис. 34). Измен 
живой массы жив 


лости выражаетс 

секомых наблюд 

ния в размноже Че, 

ской) кривой. знаками, ь к я 
ри наличии криволинейного типа связи между при отноше- | 

как правило, используют показатель и. величи- 

ния |. Корреляционное отношение позволяет определ 
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Удой, кг 


мивая масса, кг 
Число. 060620 


Лантаций (Х) Возраст (Х) 


(р. 
й е в30Н (Х} 


В 
Рис. 34. Криволинейные типы связи: 


А — параболические изменения удоя по лактациям. Уравнение параболы 2-го по- 
рядка; Б — логистическая кривая изменения живой массы с возрастом; В — пе- 
риодическая функция численности особей по сезонам (годам). 


ну связи, но не выявляет направления ее, то есть этот коэффици- 
ент всегда положительный. Его величина изменяется от 0 до 1. 
Корреляционное отношение можно применять для измерения как 
криволинейных, так и прямолинейных связей. 

При криволинейном типе связи величина 1 всегда будет боль- 
ще величины г, вычисленной на том же материале. Если же связь 
прямолинейна, то г=\. Корреляционное отношение имеет два зна- 
чения: у по х их по у, следовательно, оно выявляет неравенство 
связей, так как ух5Е ху. 

В общем виде формула корреляционного отношения включает 
показатели групповых (частных) средних квадратических и общих 
средних квадратических отклонений: 





Е ет бы 
где ‘„=У-. Ур, -(И;— Уобщ) и 


о бал 
мыл п! 


Генетический коэффициент корреляции между признаками 
(го). До сих пор рассматривался вопрос о связях между феноти- 
пическими признаками. Не меньшее значение для ат 
Практики имеет определение связей между признаками, обус: 
ленными ННОСТЬЮ. 

вов И ВИ генетического детерминирования р 
вания признаков лежит так называемый генетический ее 
котором признаки потомков сравнивают с признаками а т 
Лей. Такой анализ можно успешно осуществлять В отно гк 
чественных признаков, которые легко прослеживаются у р 
лей и пот й семьи. 

о ее определить наследование Е ты 
признаков и их генетическую обусловленность, то для ре 





ести изучение данных в пределах одного семейс 
ране На а о осуществление на массовом мате в 
ва, а р ыы и математического (статистическ 
применением а применяется метод определения генетического 
методов. Для это р го). между признана ав 
коэффициента корреляции (Тс) 1 : Е. ан. 
ный Хейзелем (1943). Суть этого а Ре к ТОМ, что 
на группах родственных животных (матер т ЦН — с. 
новья, полусестры) вычисляют четыре коэффиц =: корреляции 
между двумя разными фенотипическими признаками (хи в 
пределах каждой сопоставляемой родственной группы и между 
а Хейзеля для генетического коэффициента связи мех. 
ду признаками х и у строится на определении о 
коэффициентов корреляции между хи у, т Е 
родственных групп, например у матерей и дочерей. Это ыы 
что вычисляют коэффициенты корреляции между призна и: 
х — дочерей и х — матерей, у — дочерей и у — матерей, и о 
и у матерей и у— дочерей и х — матерей, данные берут из пер 


ех 
ВИЧНоГО зоотехнического учета. В результате получения четыр 


величин г определяют по формуле Хейзеля генетический коэффи- 


циент связи между признаками х и у, используя следующую фор- 
мулу: 


ЕЕ ЕЕ 
Грим" Гурхм 
ГхохМ"Турум 


ТГс= 


чис- 
Эта формула применяется для тех случаев, когда оба гв 
лителе имеют знак плю 


Г 
с или знак минус, но в теле о 
должны быть положительными, иначе пользоваться и. 
Хейзеля нельзя. Если же под корнем в числителе один из ет 
знак минус, а другой — знак плюс, то формула видоизме 
го == Иярим -Е Гирям):2 
= ИЕ НИВЯМ? = 

Гхохм`Гурум 
Наличие отрицательной 
Уд и ум указывает на сильное 


связи между хд и хм или между 
или на сложный тип наследов 


взаимодействие генотипа со а 
ания (эпистаз, межаллельное и 
и тогда по формуле Хейзеля нельзя выявить ее 
Формула основана на предположении об аддитив 
ов коррелирующих признаков. у 
ыЧИСЛИМ А м корреляции Я ея 
держанием жира и белка в молоке коров-дочерей и мате 
сходные данные для пяти пар мать — дочь приведены: 
Содержание белка (х) 


Содержание жира (у) : 

Пара дочери (хр) матери (ху) дочери (ур) матери (Ум 
ые 3.1 3,0 4,0 
а 3,3 3,1 4,2 
|: 3,2 3,2 4,1 
В 3,0 3,1 4,0 
2: 3,4 3,3 4,5 











































































"РГ оаетр 
(езательно, гей 
таирномодочностью 
налных по содерже 
танически обусловле 
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Для них методом малой выборки вычисляют 





Гхрхм; Гурум) 


В особом 
м, как вычислен г н 8: 
Тем же спо ки : вычислен г на стр. 183, определяют фе- 
нотипические коэффициент ы корреляции, которые дали следующие 
величины между родственными животными: 
















‹ание белка в мол , ‚рей — оке В 
содержание ое К : ты дочерей В молоке матерей: г„о.м=0,65 
и содержание жира в молоке дочерей — в молоке матерей: г;рум—0,80 
Ч о белк молоке `рей — солерж: : я : 
и содержание белка в молоке дочерей содержание жира в молоке матерей: 
Ы - = 7 =0,733 
содержание жира в молоке дочерей я. белка в молоке матерей; 
Гурхм = 0,053 








Подставляя эти данные в формулу, получают: 


И турум*Гурхм 0,737-0,053 0,03906 Се 
и=) и У 0,65-0,80 — и —6,52_==И 0,0751 = 0,274. 
признака хОхм`ТГурумМ › 
‚ДОН Е 
ерут из по) Следовательно, генетическая связь между белковомолочностью 
НИЯ Чен | жирномолочностью коров выражается г‹=0,274, поэтому отбор 
Кий коб: | Животных по содержанию жира в молоке будет сопровождаться 
ующую фо генетически обусловленным повышением белковомолочности. 
Рассмотренная группа коэффициентов, позволяющих опреде- 
лять величину и направление связи между признаками, показала, 
что в зависимости от материала могут быть использованы разные 
коэффициенты для решения ряда научных и практических вопро- 
ьй 08. Эти коэффициенты используют для установления сцепленного 
оба гв! типа наследования. Они находят применение для осуществления 
тателе об косвенной селекции животных на основе корреляций между раз- 
формул” личными признаками. Большое значение корреляционный и регрес- 
ИЗ Г ИМЕТ | сионный анализы имеют для планирования и прогнозирования 
изменяет" | уровня того или иного признака. 

Типы статистических ошибок. При обработке данных, получен“ 
ных из зоотехнической документации или из специальных опытов, 
наблюдаются ошибки трех типов: технические (просчеты, описки); 

межд ошибки, обусловленные неточностью используемого прибора; я 
о 0%. тистические. Ошибки, вызванные небрежностью, омисками, и 
8 счетами, должны быть исправлены; чтобы не допустить их, над 
01» | более тщательно обрабатывать данные. Ошибки, поля 


ов бора, могут быть так- 
ВИ дв результате го использования прибора, к 
од В ывают систематическими, 


























ал 0 0% легко устранены. Такие ошибки наз 
60’ и не имеют отношения к биометрии. 

5 НЕ 
мет Статистические ошибки обусловлены самим ео 
их Г Чодом, когда из генеральной совокупности А а 
ты часть объектов. Часть (выборка) не может а а 
| роражать целое (генеральную овощей тЫ 
‚и? т поправки - 
_ ое нь Е ы ская ошибка была по воз 
. мо ки. Желательно, чтобы статистиче ая оотры более сы 
, еше КОВ ы сть. Величина статисти- 


139—912 





ох супно 
: арактеризуют генеральную совокУ ет 











ческой ошибки зависит от степени изменчивости признаю 
числа членов, вошедших в выборку. аи 
Формулы основных статистических ошибок. Фо Мулы с 
стических ошибок включают в свою структуру показатель в 
чивости признака и объем выборки. Чем сильнее Изменчивые" 
признака, тем больше статистическая ошибка, чем больше г 
выборки, тем меньше ошибка. Следовательно, чтобы меньщит, 
статистическую ошибку, необходимо увеличить Число членов сов. 
купности. Существуют методы, позволяющие еще до начала экс. 
перимента или сбора массового материала определить требуемую 
численность выборки (п) для получения статистиче 


=: СКИ достовер. 
ных величин параметра, который правильно харак 


теризует гене. 
ральную совокупность. В зоотехнической литературе статистиче. 


скую ошибку принято обозначать буквой т с подстрочным значком 
того параметра, для которого она вычисляется. Формулы стати. 
стических ошибок для основных параметров таковы: 


Статистический 


Формула его статистической ошибки 
параметр 
> [21 
х у в 


2 2 
тр = Ут ть 
р ы НЕ Е. 
для коррелированных выборок: 


ВЫ Е 
тр = И” т — 2-т,-т, . 
Г 2 


Р=х:—х, 








[9 
ый Иа 
Со т ные 
Со У? 
г р (если п > 100) 
НЕЙ > ь 
ЕЙ 100) 
т; = НЕЕ (если п« 
—_ ТЕТ 
О те. 
К ТБ. кг тэ; та — о, п—2 
р] 2 
Ро, — ЕС ЕЕ ОР 
Ся Тро = 211 + 2" 
Для долей риа тр = ту = Е 


п 

При вычислении оши 
ввиде аб 
разности 


ть 
бки для р и 4 эти параметры от лы 
солютного числа, в долях единицы или в р 
долей Др: —рь ошибку вычисляют по формуле: 


ие 
Тр, = Ит,-+т ра 
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Более точно можно определять ошибк 
ность долей (р1—р2) методом фи ($), а д 
ляции методом зет (2). 
Использование статистических о 
терия достоверности выборочного па 
ниц его варьирования. Имея вычисл 


н долей (риа) и раз- 
ля коэффициента корре- 


цибок для определения кри- 
раметра и доверительных гра- 
енные значения ошибок, опре- 
который вычисля- 


деляют показатель критерия достоверности (+) 
ют путем деления выборочного параметра 


еж Иа 
Например, (х) = п; Е 
Величина критерия достоверности 


(Б) (Е) связана с величиной ве- 
роятности ‚а именно: 


я 
3 
я 


вероятность равна 


Р=0,683 
› » 


Р=0,95 
Р=0,99 
Р=0,997 
Р=0,999 
Р=0,9999 


ини 
Фо ь = == 


Эти данные показывают, какова вероятность того, что вычис- 
ленный выборочный параметр достоверно отражает уровень та- 
Кого же параметра генеральной совокупности. Если в конкретном 
примере #=1,96, а Р=0,95, то это значит, что из 100 выборок в 
95 будет получено такое же значение параметра, какое получено в 
данной выборке, где #=1,96. Величина к 5 = 1,96 называется пер- 
вым порогом достоверности. Она дает возможность считать дан- 
ные, полученные в выборке, достоверными, то есть правильно от- 
ражающими параметр генеральной совокупности. Этот порог 
считается минимальным для работ, имеющих поисковый характер, 
для биологических, биохимических работ и научных опытов. 

Второй порог достоверности принято брать на уровне Р=0,99, 
Когда #=2,58. Этот показатель используют при работах экономи- 
ческого и биологического характера, когда требуется детализация 
различных явлений и закономерностей, например для генетиче- 
ских работ. Третий порог принято брать на уровне Лесь 
есть при #=3,03. В этом случае вероятность панов ы 
рочного параметра подтверждалась бы в 999 их из в 
только в одном случае параметры в выборке могли быть сы 
по своей величине. Этот порог достоверности принято сы а 
зать при работах по изучению действия и к 2 
паратов и для заключения о дозах безвредности. ее. мы 
това ритерый жесток (О ше и В 

ех остове 
и вес ь вероятности в ве- 

литературе иногда выражают показатель ероятности и ука- 
Личинах значимости Р, которая как бы обратна вер 
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вероятности Р=0,95 величина р и что соответст, 
вует значимости риска и ошибочности вывода. При р— о 
чимость равна 0,01, при Р=0,999 значимость равна 0,00]. . 

Как уже отмечалось, статистическая ошибка, а 
и величина # зависят от числа наблюдений (п) ввы 
бенно отражается на так называемых малых выб 
Для устранения влияния объема выборки на велич 
работаны таблицы значения критерия при трех у 
ности с учетом числа наблюдений и числа 
Эти таблицы составлены Стьюдентом (он же Гассет) для малых н 
больших выборок (табл. 8). Под числом степеней свободы пони. 
мается число наблюдений, уменьшенное на число ограничений: 
п—1; п_[ ит. п. В таблице 8 даны достоверные величины # при 
трех порогах вероятности: 0,95; 0,99 и 0,999 с учетом числа сте- 
пеней свободы. Эта таблица пригодна при определении критерия 
достоверности для средних арифметических, достоверности разно- 
сти, коэффициентов корреляции. 

Пример. Если в конкретном материале разность (Д) меж- 
ду двумя средними арифметическими уровнями лизоцима в крови 
животных двух сравниваемых групп составила Д=х!—х.=20 ед. 
ошибка разности равна тд=ти-рт’о=5 ед., число (п!) живот 
ных в Г группе равно 10, а во 1 (12) — 8, согласно расчету досто- 
верность разности составит: р = = 


свободы равно 


Следователь 
борке. Это м 
орках (п<30) 
ину Е были раз. 
Ровнях вероят. 
степеней свободы , 


-5 =4. Число степеней 


ученный в примере уровень #4=4, то рАЗиО 
ности крови животных двух сравниваемых 
групп высокодостоверна, она соответствует требуемой величине 
ретьем пороге достоверности (раз- 
ница высокодостоверна). 
Из таблицы 8 следует, что чем больше п и х, тем меньше до- 
пускается величина 


критерия &, подтверждающая достоверность 
выборочного параметра. — 


ритерий достоверности позво. 
границы доверительного интервал 
цах будет нах 


у ОДИТЬСся параметр 
данной величине статистическо 


тельные границы определяют п 


ляет определить так называемые 
а. Он указывает, в каких грани- 
генеральной совокупности при 
й ошибки (т) и уровнях &. Довери- 
о формуле: 


Хтенер = выб ЗЕ 2 ту. 


Се р. Если средняя плодовитость (Хвыб) свиноматок со- 
ла голов, а ошибка (т;) равна 0,5 головы, то можно 
=0,95 при #= 1,96, что Хтенер ПО пока- 


одиться винтервале от Хвыб-{ 1,96 Х 


зывает уровень риска и ошибочности вывода. о овательн пр у 
’ При 






























































































а: 


1%.05= 104098 = 1098 
-0= 9100 ,.. 











(п;) жив 
‘чету дост 


степеней 
53 1 8—2 = 16 


8. Таблица значений критерия достоверности ({) 
й 


ы г Я при трех уровнях 
вероятности и при У от 1 до 176 и больше (по Стьюд, рех ур 


енту из Д. Снедекора) 





Уровень ве; 
0,95 | 0,99 Уровень вероятности 
Число а 0,95 | 099 | 
свободы (т р 


Пин 
0,95 | 0,99 | 0,999 
ЕН ИВ СН 


| значения 
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юююююююююю 
лофачананнназ 
бро меосо- 


К облетел о 


Хт=10-+ 1,96.0,5=10-+0,98=1098=11 до хвыс—1,96т=10—1,96Ж 
Х0,5=10—0,98 =9,02=9 голов. 

Если повысить требование к вероятности для определения воз- 
можного интервала нахождения Хтенер ДО уровня #=3, то возмож- 
ные (доверительные) границы составят от хвыб--3.т=10--3.0,5= 
=11,5 до Хвыб— 3. т=10—3.0,5=8,5 головы. 

Следовательно, с Р=0,95 можно утверждать, что генеральная 
средняя плодовитости свиней находится в границах от 9 до 11 го- 
лов, а при повышенном требовании (Р=0,999) можно с большей 
вероятностью считать, что границы доверительного интервала для 
генеральной средней составляют от 8,5 до 11 голов. Итак, чем вы- 
Ше требования к уровню вероятности, тем шире интервал, в кото- 
ром может находиться изучаемый параметр генеральной совокуп- 
ое й параметр 

Таки ой выборочный статистический п А 
Должен а и ВСОЙ ошибкой и критерием до- 
стоверности, взятым на том или ином уровне ме га: 
параметр имеет критерий достоверности меньше, чем 1,96 (то ы. 
при Р=0,95), то он не может правильно отражать его вели ре 
Для генеральной совокупности. Поэтому показатели, пОчеНИЫ 
#3 такой обработки, не могут быть распространены на >. р 

Ую совокупность, а выводы из таких недостоверных вел 
Раметров не имеют научной и практической те ие 

Пределение необходимого объема выборки. Чтобы Е 
получения недостоверных величин, надо еще до опыта 


> ледует 
ервичных материалов определить, какой объем выборки с кр 








иметь. При этом надо учитывать степень изменчивости 
признака: чем она выше, тем больше должен быть о 


ИЗУчае 
бъем вые 10 


борк а орк 
Для определения объема выборки пользуются формулой: ри, 
№ 
те. 
м (=) та 
где п — искомый объем выборки; № — численность генеральной совокупности; 


а= А — допускаемое расхождение между Хьыб И 2генер, выраженное в долях 6; 
а ) 


А — абсолютная допускаемая разность А=генер — Жвыб; с — среднее квадратиче. 
ское отклонение, которое можно ориентировочно определить по лимиту измен. 


Хх Я Е : 
чивости признака = Маке мин исходя из закономерности, что лимит равен 


#=30; Ё— критерий достоверности, который соответствует взятому уровню ве. 
роятности (1,952=2,0, &,0==9,6, К, = 3,03). 


Если генеральная совокупность имеет большую 
(\—>0°), то формула упрощается: п=Ё : 42. . 

Пример. Надо определить объем выборки, который необхо- 
дим для получения достоверности в показателе средней ‘плодови- 
тости свиноматок при #=2. Предположим, что плодовитость в по- 
пуляции колеблется от 6 до 18 поросят. Тогда с= (18—6) :6=2 
головам. Ставят условие, что Хвыб ОТЛИЧалось ОТ Хлевер На А= 


05 В РИ. 
=0,5 головы. Тогда а=--=-> =0,25. Отсюда Е о брыи 


численность 





4 
—=0.0655 = 64 головы. 


Следовательно, чтобы получить достоверный показатель сред- 
ней плодовитости животных при планируемых условиях, надо 
включить в выборку 64 свиноматки. 

С целью получения достоверной разности (д) между двумя 
средними арифметическими (и—®=Д) используют формулу для 
определения объема двух выборок (ти п>): 

2 


7 ао? 
ет (+=. 


где { — критерий достоверности; 
если планируется, что эп, 012 
расхождение между выборочным 
мых групп. Если изменчивость 
(012052), то формула преобраз: 


а=п.: п, — отношение объема двух рт 
и 02? для каждой группы; ие 
и средними и генеральной средней срав а 
признака в обеих группах близкая или р 
уется и принимает такой вид: 


р 1 д? 
п-т (1+5), а так как а? = сз» ТО ДЗ = 42-03. 


чают: 
Подставляя это выражение в первый член формулы, полу 


8 1 
а). 
где а=п2: п: или т: По. 
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(идзиельно, сверстниц На 
ул дерей быка можно В 
пдооверность разности ме 
т =) ь 
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Если объемы сравниваемых выборок равны ( 
ла упрощается и имеет такой вид: 


п =12), то форму- 


р 1 \ 7 
п ЙП2— — ее 2 
ЕЕ ( Ре 





Пример. При оценке производителя по продуктивности доче- 
ей требуется определить число дочерей и сверстниц, которое не- 
обходимо включить в обработку для получения достоверной раз- 
ности между дочерями производителя и их сверстницами. 
Предположим, что изменчивость удоя сверстниц и дочерей близка 
и составляет 60 кг (0?в^02доч). Уровень # берем при Р=0,95, 
то есть #272; А=Хев-Хдоч=30 кг. Сверстниц в стаде в 2 раза боль- 
ше, чем дочерей быка, — Ясь: Идоч=2=а, откуда Исьв=2Идоч. Вели- 
чину 42 вычисляют так: 


в А ы — 0,95, 


`о_ — бут 


й 1 р 1 4.1,5 
Тогда Пев= а .(1 —- р) )= 0,252 -(1 +3 )=э в =96.0 ГОЛОВЫ. 


Следовательно, сверстниц надо взять в количестве около 100 
толов, а дочерей быка можно взять в 2 раза меньше, что обеспе- 
чит достоверность разности между удоем коров сравниваемых 
групп (Д=хев—Хдоч). 

Для определения объема выборки, обеспечивающего получение 
достоверных величин коэффициента корреляции и достоверной 
разности между двумя коэффициентами корреляции, используется 
метод зет (7), который здесь не рассматривается. Его можно 
найти в учебниках по биометрии. 

Правила отбрасывания из совокупности резко отклоняющихся 
вариант. При обработке материала часто возникает необходимость 
решить вопрос о том, принадлежат ли резко отклоняющиеся ва- 
рианты (х:) к данной генеральной совокупности или они досто- 
верно отклоняются и должны быть устранены, как представители 
другой генеральной совокупности. Наиболее простой способ реше- 
ния вопроса о правомочности выброса резко отклоняющихся ва- 
Риант (хХмин ИЛИ Хмакс) СОСТОИТ В использовании правила =36 или 
можно брать +40 от среднего значения признака в данной сово- 


купности. я 
Пример. Имеется малая выборка из 10 здоровых ро 
нимальное (хмин) число лейкоцитов в их крови составило ‹ ь 


а — 0. Средняя арифметическая (х) по 
симальное (хмакс) — 10 000. Ср йкоцитам. Надо 


ко лейкоцитов, о=100 ле : 
Е . изучаемой гене- 


определить айние варианты к 
принадлежат ли кр 
ральной совокупности. Устанавливают теоретические границы 


варьирования по первому методу (-=30). Находят отклонения 
Крайних вариант от средней: 2 
— Я За —=6000—3.100=5700 лейкоцитов; 


= Зо =6000-|-3- 100—6300 лейкоцитов. 





Хх 


мин 


Хмакс 














Вычисление показало, что И минимум Не у 
теоретический (хи =5600<Хтеор= 5700), следовательно, ун в 
ный вариант принадлежит генеральной совокупности, из о 
сделана выборка 10 коров. Эмпирический максимальный Вариант 
резко превосходит теоретический максимум (хХ.м=10 000>х г 
=6300), поэтому он исключается, как принадлежащий другой ть. 
неральной совокупности, которая характеризует ЖИВОТНЫХ, 803. 
можно, больных лейкозом, так как в их крови повышено содержа. 
вие лейкоцитов. 


ТИПЫ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ ЧЛЕНОВ СОВОКУПНОСТИ 
ПО КОЛИЧЕСТВЕННЫМ И КАЧЕСТВЕННЫМ ПРИЗНАКАМ 


Каждое из типов распределения имеет свои особенности и За- 
кономерности, отражая причины, вызывающие то или иное варьи- 


рование признака. Каждый тип распределения может быть изо 
бражен графически. 


Нормальное распределение и его три функции, их использова- 


ние. Наиболее распространенным и основным тином распределе- 
ния особей совокупности по классам вариационного ряда являет- 
ся нормальное распределение, которое можно изобразить в виде 
вариационной кривой. На рисунке 35 приведены вариационный ряд 
и кривая распределения коров по среднему содержанию жира в 
молоке за лактацию. Здесь варьирующий признак — процент жи- 
ра, который распределен по 10 классам ОТ хмин=3,1 ДО Хмак= 


=4 10 ы 
1% признака отмечены по гори 


6. Показатели варьирующего 


$ 














нормального распределения коров по классам жир- 
номолочности. 
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зонтальной Х (абсцисс 
(ордината). . | 

Предположим, что в вошло 100 коров, у которых со- 
держание жира в молоке варьирует в пределах от 3,1 до 4,14%. 
Коровы В релелены по классам ряда в соответствии со своей 
жирномолочностью. Число коров по классам (обозначено бук- 
вой 2) наносят по оси у (ордината). Сумма частот (>р) состав- 
ляет общее число особей в выборке — объем выборки (п). 

Для нормального распределения при и— оо характерно сле- 
дующее: теоретическая кривая имеет колоколообразный симмет- 
ричный вид. Основанием кривой служат классы варьирующего 
признака (х). Ветви кривой образованы перпендикулярами. (орди- 
натами «У»), восстановленными из точек значений Х. Концы вет- 
вей кривой не сливаются с осью абсцисс (Х), а приближаются к 
ней в бесконечности (асимптотически). 

Вершина нормальной кривой (уе) определяется перпендикуля- 
ром, восстановленным из точки х, соответствующей величине сред- 
ней арифметической данного признака. уо — соответствует наи- 
большей частоте (р) встречаемости тех особей популяции, у кото- 
рых величина признака равна средней арифметической. В нор- 
мальном распределении точка х совпадает с величиной моды (Мо) 
и медианы (Ме). Чем больше изменчивость признака, тем больше 
будет основание кривой, чем меньше изменчивость признака осо- 
бей в совокупности, тем выше и уже будет выглядеть кривая. 

Нормальную кривую характеризуют следующие закономерно- 
сти: 

1. Основное варьирование признака ограничивается лимитом, 
составляющим -Е3о от среднего значения признака (х). В эти 
границы входит 99,7% всех членов совокупности. За пределами 
-ЕЗо встречается только 0,3% особей с величиной признака выше 
+30 или меньше — Зо. 

2. Варьирование величины признака в границах -ЕЗо имеет оп- 
ределенную особенность, которая выражается тем, что для каждой 
величины х можно установить теоретическую частоту (у:) встре- 
чаемости особей, имеющих ту или иную величину признака. Для 

этих целей используют уравнение нормальной кривой, которое 
выражается так: 


(р) — по вертикальной оси У 


(хх) 
— 203 


ГДе У: — теоретическое число наблюдений для данной величины х; а 
Квадратическое отклонение, постоянное число пи (л)=3,1416; е— ос Е 
тУральных логарифмов, равное 2,71828; (х—2): ЕЕ т откло- 
Средней арифметической; величина (х— 2): © выражает нормирован 
(#— 2) й 
ри 
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нение { В формуле 













В | 
Существуют специальные тбиь которых приведено м 





1 ЕЕ 
2 
численное значение 75 .2,71828 ?, что выражает первую фу, 
цию нормального распределения, которая обозначается 
{2 


КО» 
=0,39894.2,71828 2. Уравнение упрощается до следующего Выра. 
жения: 


Ил, 


п 





п ры 
й=--1(@, или у= 

где К — величина класса вариационного ряда. 
Зная пис для какой-либо совокупности, можно определить 
величины теоретических частот и построить вариационный ряд 
для всех величин х, выражая отклонение х; от х в нормирован: 


я:— 
ном отклонении #= 





х › ТО есть в долях о (от Одо 46). По спе- 


циальной таблице (стр. 203), в которой приведены значения /(#) 
для любых величин &, узнают теоретическую частоту рт для лю- 
бого значения х. 
Вторая функция нормального распределения обозначается ф(#). 
на показывает, какова площадь кривой, если ее отсечь ордина- 
тами У. и У.. Это соответствует процентному числу особей сово- 
купности, вошедших в отсеченную часть кривой. Существуют стан- 
дартные таблицы, в которых приведены величины Ф(Ё) (табл. 9), 
для любых значений #— иг от Одо 40. 

Третья функция (она включает первую и вторую) нормального 
распределения ЁР({) указывает, какова будет средняя величина 
признака в отсеченной части нормальной кривой. Вычисляют ее по 

Е Рей) 
формуле: Ё(#) —6,5Ф0- 

Закономерности и три функции нормального распределения 
варьирующего признака используются при планировании селек- 
ЦИОнНного процесса. Они позволяют определить: 

теоретическую величину о; 

теоретические частоты, то есть 
вокупности (стадо, порода) 
ское распределение их не 
сил даны; 

количество животных (в процентах), которые могут быть 
оставлены для племенного использования, если заданы те или 
иные уровни отбора (селекционного дифференциала); и 

средние величины признака животных, вошедших в группу — 
И. уровне отбора (при данном селекционном диффере 
циале); А: д 

какова должна быть граница отбора (селекционный перен. 
циал), чтобы в стаде (породе) для выбраковки, выранжир 
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распределение животных в Я 
по данному признаку, если фактиче- 
известно, но исходные величины Хь 


$ о 
{у 
Чон 


ор 


4 6). м № 


Начения | 
т ДЛЯ пе, 


|чается 91) 
`ечь ординь 
особей (оз; 
ТВУЮТ ста 
1) (табл), 


9. Ординаты (У) и АА нормальной кривой распределения 
определяемые по первой { (2) и второй функциям ф (1) (в сокращенном виде) 





Е хх ] : 
Нормиро- Первая функ- | Вторая | Е миро- рунк-| Вторая функ- 
ь 


- > ЦИЯ |9) 
ванное от ция (И, ор и и 
Ва нение в дината 9 при | ПЛО! адь | к ди три площадь 
сы симы Е между орди- || до СИГМЕ : между орди- 
хе = х—Фх натами у о х натами у 
х—х б - 2 


=— иу; - и у; 


В ут- й #), ор- ция Ф(®), 





0,39894 0,00000 
0,39695 0,03983 
0,39104 0,07926 
0,38139 0, 11791 
0,36827 0, 15542 
0,35207 0, 19146 
0,33322 0,22575 
0,31225 0,25804 
0,28969 0,28814 
0, 26609 0,31594 
0, 24197 0,34134 
0,21785 0,36433 
0, 19419 0,38493 
0, 17137 0,40320 
0, 14973 0,41924 
0, 12952 0,43319 


0,11092 0,44520 
0, 09405 0,45543 
0,07895 0,46407 
0, 06562 0, 47128 
0,05399 0,47725 
0, 04398 0,48214 
0,03547 0,48610 
0, 02833 0, 48928 
0,02239 0,49180 
0,01753 0, 49379 
0,01358 0,49534 
0, 01042 0,49653 
0,00792 0,49744 
0, 00595 0,49813 
0,00443 6,49865 
0,00014 0,49997 


>> 


ды < Фоче бо © 


т -1—-Х-Х-Д-Д-Д-Д= 
юм ююююмюмюмююю += = = 
<©<ф<ф®ючеюльюфю-оФ<оч-Но 


перевода в племенное ядро выделялось определенное количество 
Животных. 

В таблице 9 приведены значения первой и второй функции 
нормального распределения, показывающие ординаты и площади 
кривой при разных значениях отклонения х от средней арифмети- 


ческой х, выраженного в нормированном отклонении 2. 

Пример использования первой и второй функции. В популя- 
ции коров айрширской породы численностью 5000 голов известен 
лимит жирномолочности — Хмин=3,7 И Хмакс=4,5ф жира при сред- 
ней жирномолочности х=4,05%. Надо определить теоретическую 
величину о, теоретическое распределение животных по этому при- 
знаку в популяции и установить, какое количество коров можно 
выделить в племенную группу, если границей отбора взять пока- 
затель селекционного дифференциала, равный --0,20. В примере 
лимит жирномолочности составит: Хмакс—Хмин=4,6—3,7=0,8%, что 
приходится на -Е3Зо. Отсюда, одна сигма составит: лимит : 6=0,8 : 
:6=0,13%. 

Составляют вариационный ряд, беря за размер класса К=0,1% 
и вычисляя отклонения каждого класса от х (табл. 10). 

‚ В таблице 10 приведен теоретический ряд распределения коров 
айрширской породы по содержанию жира в молоке. По второй 
Ункции ф(Ё) определяют, сколько коров (голов или процентов) 
Можно отобрать из данной популяции в племенную группу, если 
ВЗЯТЬ границу отбора -Е0,2о. По нашим данным, это составит гра- 
НиЦу отбора на уровне х-0,20=4,05+0,2-0,13=4,05--0,026= 
—4,0764 =>4,08%. Такой уровень границы отбора коров по жир- 
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10. Вычисление теоретического вариационного ряда по ирНомолочности 


Коро 
Теоретические ча- 


стоты (р=у}), 





Н ванное откло- Га 
ыы Е паек а т у а Ко ть 
ом Акб: — х—4,0 (по табли- 500-0,1 тот 
ии =х—4,05) ( сх — и: ) це) в = р 
=3846-{(1) 
3,7 —0,35 —0,35:0,13 =—2, 69 0,01071 41,2 41 
3,8 —0,55 —0,25:0,13 =—1,92 0,06316 242,6 243 
3,9 —0,15 —0,15:0,13 = —1,15 0,20594 792,0 792 
40 —0,05 —0,05:0,13 = —0,38 0,37115 1427,4 1497 
4,1 0,05 -0,05:0,13 = --0,38 0,37115 1427,4 1497 
4,2 50,15 —0, 15:0,13 = 41,15 0,20594 792,0 792 
4,3 -0,55 -0,25:0,13 = 1,92 0, 06316 242,9 243 
4120.55 -0,35:0,13 = 2,69 0,01071 41,19 41 
4,5 -0,45 +0,45:0,13 =-3,46 0,0100 3,85 4 
Хр=п=5010 


номолочности означает отклонение от средней на 1=0,20. В таб. 
лице данной величине соответствует .ф()=0,00798. Г 'рафически 
это выглядит так (рис. 36). 
Так как правая часть площ 
ловине всей площади, то из нее 
хована), соответствующую величине ф(Р) =0,07926 по таблице 
при 1=0,20), тогда оставшаяся правая часть незантрихованной 
площади будет равна разности 0,5—0,07926 = 0,42074, или 42,1% — 
Ц щих отбираемую группу за пределами 
Уровня х+0,20=4,08% жира и выше. Вся популяция составляла 


рномолочностью от 4,08% 
и выше можно отобрать 42,1% (2105 голов). Я 

ля определения средней жирномолочности коров отобранно 
ой Р(1), подставляя цифры в которую, 


Определяют среднюю величину признака х. отсеченной части 
кривой: х=х-- Ед (1) "0=4,05--0,93.0,13=4,17%. х 
Распределение Пуассона. Этот тип распределения относится 
редко происходящим событиям. так 

аспределение Пуассона дискретно, то есть о 
как события (рождение Уродов, появление мутаций) могут кие 
подсчитаны и выражены только целыми числами, а сами та ыы 
события регистрируются крайне редко, поэтому частота ре 
появления очень мала. При графическом изображении а от 
ления Пуассона имеет резко асимметричную форму. В ре истики 
нормального и биномиального распределений, для характер 


которых нужно знать х и ©, для распределения Пуассона ее 
точно одного параметра, а именно х, так как показатель д 

сии 0? здесь совпадает с величиной х. 
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по таблие 
грихованно: 


ли 421% 
‚ предела 
Составля 
0 от 48 


Появление редких событий 

итывают в ряде субвыборок, 
проведенных в единицу време- 
ни или на единицу площади, 
или объема и т. п., в которых 
едкое событие может отсут- 
ствовать (0) или проявиться  -5/37/) НВ 
1, 2, Зит. д. раз. Величины 0, 4.05 
о: Зи т. д. образуют клас- Рис. 36. Кривая нормального распре- 
сы вариационного ряда редких деления при использовании второй 
событий, а число появления в функции [}(1)] 
каждом классе редкого собы- 
тия выражает частоты (р) или при большом числе субвыборок — 
а частоты, соответствующие уровню и вероятности 
Использование распределения Пуассона необходимо при гене- 
тическом анализе популяций животных, например в связи с появ- 
лением мутантных особей. Особенно важно определить возмож- 
ную частоту появления в популяции (стаде) мутантов, если они 
обладают патологическими и аномальными свойствами. Носителей 
леталей необходимо устранять из популяции. Пользуясь распреде- 
лением Пуассона, можно прогнозировать частоту появления неже- 
лательных мутантов в стаде или породе и планировать преду- 
предительные мероприятия селекционного характера. 

Для осуществления такого прогнозирования используется урав- 
нение Пуассона, показывающее теоретическую частоту (или веро- 
ятность) появления редкого события: 





ЕО ЕО 
Ри= .е*, или Ру = —, 
*н хн-2,7183* 
тде х2—число появлений редко встречающегося события (мутация) в п — неза- 
ВИСИМЫХ повторных испытаниях; е — основание натуральных логарифмов; 
=— среднее число появления редкого события, | — факториал (1:2-3...). 

В специальных таблицах (стр. 207) приводятся уже готовые 
данные о величине вероятности появления редкого события, если 
известны хи д: (см. книгу Г. Ф. Лакина «Биометрия», с. 269), по- 
этому расчеты можно не проводить, а пользоваться этими табли- 
цами. 

Примером распределения Пуассона может служить появление 
мутантных по окраске шерсти щенков в пометах (субвыборки) ге- 
терозиготных норок. Предположим, что обследовано 50 пометов 
(субвыборок) с равным числом щенков — по пять голов. Среди 
пометов могли быть следующие варианты: 0 — отсутствие щенков 
с рецессивной окраской — 11 пометов, с одним рецессивным щен- 
ком — 10, с двумя —95 пометов, с тремя — два помета, с четырь- 
мя — один помет и один помет, в котором все пять щенков были 
Рецессивного типа. Распределение пометов по частоте рождения 
Мутантных щенков будет иметь следующий вид (табл. 11). 
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Возможное появление рецессивных щенков составит в средне 


1 


- Ххр 75 
= — вы на оди 
к р 50`=1,50 головы дин поме 





Чем больше величина х, тем больше распреде 
приближается к нормальному. Вероятность, с кот 
получены норки рецессивных окрасок, можно опр 
зуя уравнение Пуассона или по таблице 12. 

Определяют вероятность по стандартной таблице значений р, 
для классов с появлением пяти, четырех, трех, двух, одного ре. 
цессивных щенков и их отсутствие, при среднем числе рецессив- 
ных щенков х=1,5 головы, Заполняют формулу Р» ИСХОДНЫМИ 


ление Пуассон 
ОРой могут быть 
еделить, исполь, 


данными, а теоретические частоты (Р) появления мутантов берут в стаде ВЫ? 
из стандартной таблицы. Вероятность рождения пяти мутантов в рим, появления | 
пометах с пятью щенками будет следующей: _ длЯ распре 
1,50° 1,505 № вон 
И == я Х ЖИ 
Л: 1.2.3.4.5.2,718358 == 0,0141 ь 


‚ иледственностью П 
У без расчета по формуле определить по таниЗм неблагоприял 
х=1,50 и при х‚=5, вероят- хдимо установить 1 


мутантов равна Р»,=0,0141. Аналогично, м. явление ‹ 
пользуясь таблицей 12, находят теоретическую вероятность рож- | ча позволяет с] 
дения рецессивных щенков в количестве четырех, трех, двух, од- провести меро 
ного на помет или ноль. Получают следующее: Р., =0,0471; Р;,= г к. определения 
—0,1255, Р.—0,2510; Р, 0,3347 для пометов, в которых мутанты ких часто 
не обнаружены, вероятность этого составит Р»=0,2231 аль РИЧНое р 
Чем ближе будут друг к другу вероятности появления альтер- не ного расп 
нативных событий (р — появление рецессивных, д — появление Редел ь СЩессит 
доминантных щенков), тем больше вариационный ряд Пуассона о НИИ (раст, 
будет приближаться от скошенного к нормальному. Если требу- в ен 
ется выразить этот ряд не в показателях теоретической вероятно- ом слу ая 
сти Рав абсолютных числах теоретических частот р, то получен- Ом чае 
ные значения вероятностей умножают на соответствующее число ню Таха В0 
сУбвыборок (п). В нашем примере п=50, что дает следующее | м фак ит 
Я о у 
Класс по числу их мов ( 
рецессивных мал 
щенков 2: 2 ы ке. 
В ЛР, го- 5 А 
ОВ Е 0,0141.50=0,7 — 0,0471.50—2.36 — 0,1255.50—6,28 
Фактические час- 
тоты, голов 1 1 2 В 
Класс по числу В 
рецессивных 
ее Ва м - , а 
%}`П= Гтеор, го- .50— 6 
лов 0,2510-50=12,55 — 0,3347.50-16,74 — 0,231.50 11,1 + 
Фактические  час- И ь 
тоты, голов 25 10 
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,, вероят. 
алогично, 
сть рох: 
ДВУХ, 0% 
71; РВ: = 
‘мутанты 


_ альтер’ 
явление 








1в- 
Класс с числом рецессь | Е 


ных щенков (х) ее 








Число пометов (субвы- 
борок) — частоты 


1 
. ь те Яр=п=50 
& 94 6 Мес а 


Если фактические частоты достоверно отличаются от теорети- 
ческих, то при этом распределение достоверно отличается от рас- 
пределения Пуассона, характеризующего редко происходящие со- 
бытия. Следовательно, такое распределение отражает влияние не 
случайных причин, а систематически действующих факторов. На- 
пример, в стаде выявлено рождение уродливых телят, причем ча- 
стота их появления достоверно выше того значения, которое ха- 
рактерно для распределения Пуассона. Таким образом, рождение 
уродливых животных не случайно, а обусловлено патологической 
наследственностью производителя или вызвано действием на ор- 
танизм неблагоприятных факторов среды. В обоих случаях необ- 
ходимо установить причину появления уродств в стаде и не счи- 
тать такое явление случайным. Использование распределения Пу- 
ассона позволяет сделать правильный вывод о причине наруше- 
ний и провести мероприятия, направленные на их предотвращение. 

Для определения достоверности в расхождении фактических и 
теоретических частот используют метод хи-квадрат. 

Асимметричное и эксцессивное распределение. В отличие от 
нормального распределения встречаются еще такие, как асиммет- 
ричные и эксцессивные распределения. При асимметричном рас- 
пределении (распределение Максвелла) на графике получается 
кривая, скошенная вправо (рис. 37Б) или влево (рис. 374). 

первом случае распределение будет положительным, или пра- 
восторонним, а во втором случае — отрицательным, или левосто- 
ронним. Такой тип распределения может отражать влияние ка- 
ких-то факторов (уровень кормления, интенсивность отбора), из- 
меняющих нормальное распределение и вызывающих асимметрию, 


А 6 


х М. Хнаке Хин № ре 
ит у ы Х> М 





Рис. 37. Типы асимметричного рес 
А — отрицательная асимметрия; Б — положительная а 








х:*! ы 
* . 
1 0905 3033 3679 3347 2707 
2 0045 0758 1839 2510 2707 
3 0002 0126 0613 1255 1804 
4 0000 0016 0153 0471 0902 
5 — 0002 0005 0141 0361 
6 — — 0001 0035 0120 
7 а < — 0008 0034 
3,0 3,5 4 4,5 5 
0 0498 0302 0183 0111 006 
7 
ь 1494 1057 0733 0500 0337 
з 2240 1850 1465 1125 0842 
; т) 2153 1954 1687 1404 
- в 1888 1954 1898 1755 
С ня 1327 1563 1708 1755 
- ых 0771 1042 1281 1462 
5 и 0386 0595 0824 1044 
о и 0169 0298 0463 0653 
о и 0066 0132 0232 0363 
. 0023 0053 0104 0181 
Ц — 0007 0019 0043 0082 
13 = я 0006 0016 0034 
| = в 0002 0006 0013 
0001 0002 0005 
7 8 9 10 И 
0 000 
Г т ея ме 0001 0000 0000 
о ме р 0011 0005 0002 
3 052 С 0050 0023 0010 
а во ь 6 0150 0076 0037 
= Не 573 0337 0189 0102 
6 1490 г 0607 0378 0224 
7 1490 о 0911 0631 0411 
8 1304 о 1171 0901 0646 
9 1014 т б 1318 1126 0888 
10 0710 о 41 1318 1251 1085 
И 0452 т 1186 1251 1294 
12 0264 0 0970 1137 1194 
13 0142 ый 0728 0948 1094 
ГИ 0071 о 0504 0729 0926 
0324 0521 0728 
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Пуассона Рх, = 





ХЕ 


12. Значения вероятности появления редких вк распре 


Примечани: 

е. В табли 

а ЗИЩеНВояь целых. н заиатаниносла нуля опущены. х; — Число появ” 
, Х — среднее число появления редкого события. 






= 


делении 
“. 


то есть накопление частот в левой или правой части кривой. Асим- 
метрия может быть и следствием неправильно сделанной выбор- 
ки, что требует проведения нового отбора особей из генеральной 
совокупности. 

Эксцессивное распределение характеризуется значительным 
накоплением частот в классах, близких по величине к среднему 
значению признака (положительный эксцесс). На графике это вы- 
ражается крутовершинностью и уплощенностью ветвей кривой 
рис. 38А). Эксцесс наблюдается также в виде плосковершинности 
(385) и даже двухвершинности (рис. 38В). 

Двухвершинность указывает на то, что члены, входящие в со- 
став выборки, неоднородны. Это отражает те или иные качост- 
венные сдвиги в состоянии варьирующего признака, вызванные 
влиянием на организм различных факторов. Так, появление двух- 
вершинности в распределении овец по качеству шерсти может 
отражать наличие мутантных овец, у которых тонина шерсти от- 
личается от показателя основного исходного стада. Двухвершин- 
ность в распределении молочного скота по содержанию жира в 
молоке может явиться следствием того, что в стаде имеются по- 
месные животные. Оба типа эксцесса могут возникнуть и в резуль- 
тате неправильно проведенной выборки, что недопустимо. 

Биномиальное распределение. Распределение членов совокуп- 
ности по альтернативным признакам называется биномиальным. 
Оно отражает распределение особей по дискретным (прерыви- 
стым) признакам (число детенышей в помете, число заболевших 
особей, число животных с доминантным признаком и т. п.). Ха- 


рактеристикой биномиального распределения служит средняя 
хр 


арифметическая варьирующего признака: х= = и среднее 
квадратическое отклонение 
=УЁ:-р:4, 


где п — объем выборки; & — число субвыборок; р и 4 — частоты появления каж- 
дого альтернативного признака; х— показатель числа классов альтернативного 
признака. 


При биномиальном распределении частоты (вероятности) по- 
Явления данного альтернативного признака учитываются, как и 


А Б 8 


-96 Хх +56 
Рис. 38. Типы эксцессивного распределения: 


ы положительный эксцесс; Б — отрицательный эксцесс; В — плосковер 
цесс. 
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шинный экс- 








при распределении Пуассона на независимых друг от Друга ре 
выборках. Вероятность (частота) появления признака Г м 
чим через р, а вероятность появления признака противоподон 
(альтернативного) состояния А› — через 4. Закон бино 


распределения выражается формулой (р--9)*. Коэффициенты х 
ложения бинома будут указывать на вероятность альтернативного 
признака. Коэффициенты бинома легко определить, Используя 
треугольник Паскаля. 





ЖНото 
МИ альног 


Треугольник Паскаля 


Чис 
Число наблюдений Биномиальные коэффициенты иСлО ВОЗМОЖНЫХ 
субвыборок (к) 


исходов (2^) узловая 5) 
в=1 1 1 2 к. 
Р=2 + 2 1 
#—3 1 3 3 1 8 „аду 
#=4 1 4 6 4 1 
ит. д. ит. д. 


При большом числе членов совокупности (/—+00) и если > =9,“ 
р=0,5 и 4=0,5, биномиальное распределение на графике приобре- О 
тает вид нормальной кривой. Чем значительнее различаются ча. |1 
стоты каждого альтернативного признака между собой, например, 


р=0,9, 4=0,1, тем биномиальная кривая имеет ббльшую скошен- 
НОСТЬ. 


Пример. Надо из 
по доминантной окраск 
рех крольчат. В 
крольчат будут 


Учить распределение 25 пометов кроликов | 
е шерсти. Каждый помет состоит из четы | 
озможные варианты числа доминантно окрашенных 
следующими: нет доминантных крольчат (0), один 














«КО 
крольчонок, два, три, четыре доминантных крольчонка. Вариаци- ых ценно 
онный ряд фактического распределения пометов по числу крольчат г 1 и 
с доминантной окраской приведен в таблице 13. танетрь 4), ач 

м Си 
М В 
13. Вариационный ряд распределения пометов по альтернативному признаку ма = ) 
к ВЫХ .\ 
Ч ИУ о 
т ай. о ана 
Ч о 'АЧе 
о ада, аби 
Число пометов й м тя чес 
(р) 24 5 0 4 д \ да) › Ма д 
х.р 0 4 10 30 16  2р=6 м ыы о 
№ В 
Среднее число доминантных крольчат на помет составит: М 
Ух-р 


х= 





п =60:25=2,4 головы. По формуле х=к-р находят долю 


доминантных. крольчат р 0,60, а затем долю рецессив- 
ных крольчат 9=1—Р=1-—0,60=0,40. Определяют изменчивость 
окраски крольчат в пометах, исходя из формулы ©=7#-р`4= , 
—74-0,60-0,40=70,96= 0,98. 

Зная фактические частоты ри 4, можно установить по р, | 
Ньютона теоретические частоты распределения окролов по окр 
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И и 
ИОбре. 
СЯ Ча. 
'ример, 
КоШен. 


ОЛИКОВ 
3 Четы 
тенных 
, один 
риаши: 
ольчат 








знаку 



























































































т, В данном примере это выразится так: 

(р--9)* = (0,60-|-0,40)*. 

По треугольнику Паскаля для #=4 находят коэ 

торые входят в многочлен бинома: 1, 4, 6, 4 

ого бинома В нашем примере это т 
вероятности: 

(0,60-50,40)*=1 -0,6*--4-0,63.0,4--6.0,62.0,42-1-4.0,6.0,42-11.0,4— 
=0,1296--4-0,216.0,4-|-6.0,36.0,16--4.0,6.0,064--0 0256 = 
—=0,1296--0,3456-- 0,3456- 0,1536 - 0,0256. 

Умножая эти величины вероятности на число обследованных 


окролов (п=25), получают теоретическое распределение окролов 
по числу крольчат с доминантной окраской: 


крольча 


ффициенты, ко- 
1. Для рассматривае- 
даст следующие показатели 





№ ^ № 
Рлюр-=Х"Игол. 0,1296.25= 0,3456.25= 0,3456.25= 
==3,24 —8,64 —8,64 
Рбакт (гол.) 2 4 5 
Хз ря 
0,1536.25= 0,0256.25= 

—3,84 —0,64 
10 4 


Как в фактическом, так и в теоретическом распределении на- 
блюдается «скошенность» частот, обусловленная тем, что частоты 
доминантных и рецессивных признаков не равны друг другу 
(р=0,6; 4=0,4), а число субвыборок не очень велико (п=25). 

Трансгрессивное распределение. При трансгрессивном распреде- 
лении классы одного варьирующего признака, например классы в 
минимальных его величинах, являются в то же время классами 
максимального значения другого вариационного ряда. Если изо- 
бразить его графически (рис. 39), то одна кривая как бы частично 
накладывается на другую, образуя трансгрессирующую зону (за- 
штрихована) с одинаковыми классами для части обеих кривых. 

то является первой особенностью ‘трансгрессии вариационных 
рядов. Вторая  особен- 
ность трансгрессии зак- 
Лючается в том, что сред- 
Ние арифметические х1 и 
а оббЯх рядов достовер- 

о т между 


А 






соб 





в. зависимости от це- 
Же слеКЦИИ может стать 
ательным или умень- 
пп 
нь степени трансгрес- рис. 39. Трансгрессивные кривые ну гру 
› или увеличение ее, коров по жирно 


то ь ые; Б— помесные. 
14» есть сближение сред- А — жидкомолочн 211 


= - = 24,2% 
з 72-50-88 А,=8,6 4=88 2% 
2: И 6 Мане 











В ‹ривых. Для определения степени и. 
желе и самих крив Че 
ых пользуются формулой коэффициента трансгрессии: Сгр 
а пу "ра- по*рь 
пп 






где п; и и2 — число членов каждой совокупности; р! и Р2 — доля частот, Е 
щих в трансгрессию, определяют их с помощью второй функции Нормально 
распределения ф({) (табл. 9, стр. 203 по формуле: р=0,5=Ф(Ь) и Р:=054+96) 
где & и & — нормированное отклонение варьирующего признака, ордината ыы 
рого (У) отсекает трансгрессирующую часть кривой. 


Пример. Надо определить степень трансгрессии вариацион. 
ного ряда помесных коров с вариационным рядом черно-пестрых 
коров по жирномолочности, если известны следующие показатели; 


Черно-пестрые (Г) аи 
Средняя жирномолочность (х) а 3,0% 3,8% 
Лимит (макс: и п ме еза до 3,6—2,8% 4,2—3,3% 
ее ,1% 2% 
Ошибки средних (ии). 0,05% 0,1% 
Я а 500 голов 100 голов 


На рисунке 39 схематически показаны вариационные кривые 


для Ги П групп. Разность между средними статистическими до- 
стоверна: 


ня каждого из ряде 


Нанболее простой м 


о д д 
Е заза 











чаления их парам 

В, —3,8— 3,0=0,8; тр=Ут та 0,0550, =0,3, Тугой метод сравн 

2] арьирующего. 

ЕВ 0,8. 2 м (р). я 

тр 0,3 р тенетически те 

Находят В и &,, а затем по таблицам соответствующую им вто- Че Частоты : и 

рую функцию нормального распределения. _ буется к. 

те ч ели 

—— Анн — 1—3, 328.0. 03 ол раст а 

8; т воре лен 

. Е и по ва ТИЧес 

по таблице ф (4) =‹ (3) =0,49865; ны | Ау М. 

маке —# _ 3,6—3,8 _ 0,2 Чая соо): 2 

= ти, ав 

по таблице ф()=ф(—1) = 0,34134. м Оль 

Находят частоты р! и Рз, выражающие число членов совокуп тара (2), } 
ности, вошедших в отсеченную (заштрихованная) трансгрессивную 4 


часть кривых. Эти величины 
ду половиной площади крив 
определяет число наблюде 


х1=3,0 до х›„=3,3% в пе 


можно выразить в виде разности меж- 
ой (0,5) и величиной Ф(№, которая мы 
ний в части кривой в границах от “Тот т 
рвой кривой и от х›=3,8 до ке =3,6% 


Е 

#. 
22 
ЕЁ 


в В 
во второй кривой. р м 
Следовательно, р1=0,5—ф(&) =0,5—0,49865=0,00135, — или ха в 
0,135% общего числа животных первой выборки, где п=500 голов. В а Х 
огда р! (0,135-500) : 100=0,675== одна голова. Находят анало- с ща 
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ы и образом величину р. по вто 








НЫ Е рой выборке: р.›= 
5 0.34134 =0,15866, или 15,87%, что состава ибо) = 
ай толов П группы 15,87 головы, или о т - 
2 ы ы, й т. 
ь и ная для первого и второго ара ные к 16 голов. 
р м р=0,00135 и п. = 100; р›=0,15866, находят ны, не 
ы м сии по формуле: рансгрес- 
Ннаг : ` 5 
Нат и и пр: г Пра __ 500.0,00135 -+- 100.0,15866 
^ п 7 500 -- 100 < —) 
ри. 0,675 -Е 15,866 16,54 
а ‚ , __ 16,541 
ой = 600 600 — 0,0275, или 2,75% коров 
и 
43 Е - 
к Те, обеих выборок находятся в трансгрессирующей зоне. 
| Такой процент трансгрессирующих частот указывает на значи- 
у тельное отклонение жирномолочности помесных коров от жирно- 
‚3% молочности коров черно-пестрой породы, с которыми имеют близ- 
кую, пониженную жирномолочность только 2,754$ от 100 помесных 
Животных. 
лов Использование критерия хи-квадрат (52). Сравнение вариаци- 
, онных рядов и совокупностей, выявление особенностей варьирова- 
° Кривые ния каждого из рядов можно осуществлять различными методами. 
ИМИ До Наиболее простой метод основан на сравнении рядов путем сопо- 
ставления их параметров: х, С, НЙ, $5, Мо, Ме, с, ©?, Су иг, Ки. 
у Другой метод сравнения рядов базируется на сопоставлении частот 
} —" } ру 
(р) варьирующего признака одного ряда с частотами другого ря- 
да (ри). 
В генетических работах часто необходимо сравнить эмпириче- 
ИМ 810. ские частоты (ръмп) с теоретически ожидаемыми (Рртеор). Например, 
требуется определить, достоверно ли отклоняются эмпирические 
частоты расщепления генотипов во И поколении гибридного потом- 
ства от теоретически ожидаемых частот, обусловленных расщепле- 
нием по закону Менделя, при моногибридном скрещивании на ге» 
нотипы 1 (АА): 2(Аа): 1(аа). $ 
Для сопоставления эмпирических и теоретических а о 
личественных и качественных признаков К. Пирсон (1900) я 
ложил использовать критерий, который был назван ртов ва 
хи-квадрат (х?), или критерием соответствия. Формула т 
хи-квадрат включает сумму дробей, полученную от ар 
оку" рата разности эмпирических (Рэм) и Теоретически 
НУЮ (2лер) на частоты теоретические (теор): 
2 
ь ме# 2 _ у (@эмп — Рио), 
оторйй я Ртеор ь 
хо ‹ ьным числом от 
м л Величина х? выражается любым положител 
| © ©. 2 
4 | ности рас 
ение достовер 
: д В задачу этого метода входит А Е о случайности. При 
и я еНИЯ между частотами обоих о чтобы частота (р) 
ой, : и олЬЗовании метода хи-квадрат, р ен: Если 
ди” аждом классе вариационного ряда 25° 213 








же частот окажется в крайних классах меньше пяти объ 
няют с частотами соседнего класса. Объем выборки (п ес 
составлять не менее 20. Критерий хи-квадрат нельзя Применить 
если частоты выражены процентами или долями, то есть Ото 
тельными величинами. 


Нулевая гипотеза и определение достоверности Разности 
частотами двух рядов. При сопоставлении частот вариационных 
рядов методом хи-квадрат исходят из нулевой гипотезы (Не). Ну. 
левая гипотеза указывает на то, что между частотами сопоставляе. 
мых вариационных рядов нет достоверной разности, следователь. 
но, оба вариационных ряда являются выборками из одной гене. 
ральной совокупности. Если же частоты рядов достоверно разли- 
чаются между собой, то ряды принадлежат разным генеральным 
совокупностям, нулевая гипотеза отвергается и принимается аль. 
тернативная ей гипотеза (Но). 


Для доказательства достоверности разности между частотами 
двух рядов сопоставляют величину хи-квадрат, вычисленную по 
конкретным данным (хХ* — эмпирическое), с величиной у?, взятой 
из специальной таблицы (х? — теоретическое) (табл. 14), с учетом 
числа степеней свободы \. Если окажется, что х2?.мп>>Х?теор При 
Р=0,05 или Р=0,01, то нулевая гипотеза отвергается, а это значит, 
что частоты сравниваемых рядов достоверно отличаются друг от 
друга. Если же эмпирическое 5? меньше или равно У?теор При 
20,05 (2 вьр), то нулевая гипотеза остается в силе. В том 

‚› если нулевая гипотеза отбрасывается при Р=0,05, то это 
значит, что все-таки нулевая гипотеза правильна и расхождение 
между частотами рядов случайно, то есть из 100 случаев в пяти 
случаях ряды принадлежат к одной и той же генеральной совокуп- 
ности. 


› ТО их 


межд 


14. Теоретические значения хи-квадрата при разных степенях свободы (У) 
и при критических уровнях значимости: Р=0,05 и Р=0,01 


Число степеней Значимость (Р) 


Значимость (Р) 
свободы (у) 


——— Числ й НЕ ии 

05 | 00 ОО 05 | 00 

2 5,99 9,21 18 28,87 34,81 

3 Е В 34 19 30,14 — 36,19 

4 9,49 13,28 20 318 37,57 

5 11,07 12'83 51 32'67 38,93 

. 12'59 16'81 25 33,92 а 
а 35,17 5 

8 15'51 8,48 23 4298 

9 
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феноти 


в кновании част] 
ых опытах или Г] 
будет равно сумме 
+ 

Определение те 
8, При обработ 
ределения теор: 
ется на том, чт 


Ве м07 
Я, 


теор При 
О Значит, 
друг от 
геор При 
е, В тои 
тэ 
ождение 
} В ПИ 
совок!" 


ды (9) 


з а 
Число степеней свободы (у). Число степеней сво 


пользовании хи-квалрата определяют в зависимости 


>. Е : от ограничи- 
вающих условий. Так, при нормальном распределении ие. 
ми будут три условия: х; 


ющи ; сим, тогда у=и—3. Е 
вании распределения Пуассона будет два р 
вия (хип), тогда у=и—2. При четырех- или многопольных табли- 
цах у определяется как произведение числа строк на число столб- 
цв, взятых без единицы, то есть у= (1—1). (4—1). При кодоми- 
нантных признаках (полиморфные системы белков) число степе- 
ней свободы определяется, как число фенотипов минус число ал- 
лелей. При изучении расщепления особей П поколения по фено- 
типу число степеней свободы будет равно числу фенотипических 
классов минус единица. Так, при моногибридном скрещивании 
у=(&—1)=2—1=1, при дигибридном скрещивании расщепление 
дает четыре фенотипических класса, поэтому х=4—1=3. 

Иногда требуется определить сводный показатель хи-квадрат 
на основании частных величин хи-квадрат, полученных в отдель- 
ных опытах или группах. В этом случае число степеней свободы 
будет равно сумме частных степеней свободы: Усвод=\:-Н\з-Н... + 
4 Ул. 

Определение теоретических частот для качественных призна- 
ков. При обработке материала можно использовать два способа 
определения теоретических частот (ртеор). Первый способ бази- 
руется на том, что теоретическое соотношение частот известно и 
на его основе можно установить число животных по классам 
варьирования. 

Например, теоретическое распределение особей по фенотипу, 
полученных во П поколении при дигибридном скрещивании, по 
закону Менделя составляет 9:3:3:1. Вычисляют соответствие 
эмпирического распределения кроликов Ё» от скрещивания роди- 
телей (р) (ААВВ) черных с нормальной шерстью с пуховыми аль 
биносами (ааБЪ). Здесь доминантными признаками являются чер- 
ная масть (А) и нормальная длина шерсти (В), а рецессивными -—- 
альбинизм (а) и пуховый тип шерсти (Ъ). В! поколении кои 
ство будет гетерозиготно, с черной короткой шерстью ее ). г 
скрещивании таких гетерозигот (АаВЬ-АаВЬ) получено Е 
короткошерстных, 30 черных пуховых, 25 белых короткошере ии о 
и 20 белых пуховых кроликов. Теоретически ожидаемое а о 
НИе в потомстве должно соответствовать а 

‘нотипов, которые получают при С ще жениь 

:3:3:1. В соответствии с теоретически ожидаемым р м 
М можно получить следующее число животных четыр 


Е 9 = ‚ черных пухо- 
пов: черных короткошерстных тв 120=67,7 головы, чер 
&.120=22,5 и белых 


боды при ис- 


3 
ВЫХ | -120=22,5; белых короткошерстных 


п 1 
Уховых 16 `120=7,5 головы. : 
2 








15. Определение достоверности разности в частотах Фактическог 
и теоретического распределения кроликов по цвету и типу ш 


ерсти 





Фенотип 





е ко- и Белые ко- 
м т роткошерст- к п 
Частота ные ные 
Отеор, ГОЛОВ 67,5 22:5 22,5 7,5 19) 
Рэмп, ГОЛОВ 45 30 25 20 190 
Рэмп— теор —22,5 --7,5 --2,5 —12,5 Е 
(Рэ.— рт.) 506,25 56,25 6,25 156,25 к 
(5. — рт)? 506,25 _ 56,25 = 6,25 =: 156,25 _ ы 
ии. 767,5 —75 25 =2,5 5 5=0,28 7,5 —20,8 хи = 318 
х=1-1=4—1=3 
Следовате 


льно, теоретические частоты 
нотипам так, как это видно из данных таб 
распределение по классам фенотипов бы 
щим 45; 30; 25 и 50. 
Табличное значение хи-ква 
11,3, эмпирическое* значение 


распределяются по фе- 
лицы 15. Эмпирическое 
ло соответственно следую- 


по распределению фенотипов от закона 


скрещивании и отражает влияние каких-то 
тип расщепления по фено 


сли закономерности 
то теоретические час 
3Х2, 4.4 и др.) определяются путем получения пропорций фак- 
тических частот по гра общему числу частот 
(Хр: п) в выборке. 


ример. Проводился опыт 
влияния облучени 


лу я родительского 
потомстве (табл. 16) 


на дрозофилах по киеве 
поколения на число мутанто 





16. Проверка влияния облучения родителей на частоту мутаций 
в потомстве | поколения дрозофилы методом хи-квадрат 
Число культур дрозофилы (1,.) 
Группа (пу Всего 
давшие мутантов не давшие мутантов 
Р!=36, тео —=264, тео 5 
Контрольная рз=10, в ре —190; ее рз-+ра=200 
Рз=24, тео ра=176, теор ео 
Всего Р:-+р:— 60 Хари —440 п=500 
—_ 


д , 
Фактические частоты называют и эмпирическими. 
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м 
р 
роль” 
р 
вх п 
‚ 6 
1 


Чило степеней 
0-1) = (2—1) . 
(ую величину хи-1 
В данных пример 
вического (6,63) 
т облучение ро 

‚ Уи потомков по 
1 применяли. 
чт “Ну кАк 

Упроц 


(— 
о ооы 9). Эта 














Составляют пропорцию и записыв 


аю - 
ы по клеткам таблицы “от полученные теоретические 
частот Е : Г. 














- р., теор. — РЕЕР)* (Р1--рз) 300-60 18000 
ой о, теор. =- РР а 
2 рутты 2 п 50—50 =36; 
[0 
р» теор. — РЕЕРз)-(-Ера) _ 300-440 — 132000 
п 2—-3500= — 500—203 
(р-р) (р. И. 
ля контроль- рз, теор. =-^3 24) (1-03) ое 200 и 12 000 ай 
д: п Е 24; 
ных групп 500 500 
(рз-Ера) -(ро-р.) 200.440 88000 
‚ теор. ик = 76: 
т п 500 500 = 106; 











(ри) _ (50—36)° (250—264) (10—24 (190-176) 
Ра 36 ба Я На 


=5,44-10,74--8, 171,11 = 15,46 





р=х 


Число степеней свободы вычисляют по формуле: у= (4—1 Хх 
Х(—1) = (2—1): (2—1) =1. По таблице 14 находят теоретиче- 
скую величину хи-квадрат, при у=1 и Р=0,01 она составляет 6,63. 
Из данных примера эмпирические хи-квадрат (15, 46) больше тео- 
ретического (6,63), поэтому можно с достоверностью утверждать, 
что облучение родителей привело к увеличению числа мутантов 
среди потомков по сравнению с контрольной группой, где облуче- 
ние не применяли. 

Величину хи-квадрат для четырехпольных таблиц можно полу- 
чить по ‘упрощенной формуле без определения разности 
(мп теор). Эта формула имеет поправку Иейтса на непрерыв- 
ность: 

2 (р: ра — р»: Рз)* п 
Х — ЕР: 9 @: + РФ. ЕР 


Данные нашего примера по этой формуле дают следующую ве- 
личину Х?: 


(50-190 — 250-10)2-500 __ (9500 — 2500)?-500 _ 24500 15 45, 
300-200-60-440 1584 000000 1584 


Получена такая же величина хи-квадрата, как и по предыду- 

щей формуле. 
сли надо сравнить эмпирически з 

О ксвенные Прознанов: оформленные в виде Но = 
Риационных рядов с распределением частот по т ет 
ил определения теоретических частот мы 
Ункцию нормального распределения (И). Если вари ве т убсбона 
умеет биномиальное распределение или распределение, а 
ТО теоретические частоты определяют по о ыы 

нома или формулы Пуассона, а затем расчет веду 
Методом: 











те и теоретические частоты для 


2_ ум — Ред", 
т Ртеор 
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Можно сравнивать частоты и двух эмпирических 
собой, но в этом случае формула изменяется: 

ЕЕ о 
пп, = Ра - Рэ 


рядов между 


2 — 
№ а— 


Здесь по каждому классу частоты первого ряда умножают ра 
общее число наблюдений второго ряда (р!-п2), а частоты второго 
ряда — на общее число наблюдений первого ряда (22-т1). Полу- 
ченную разность возводят в квадрат и делят на сумму частот это. 
го класса по обоим рядам (р1-И2—р2-п1)?: (р-р). Сумму дро- 
бей по всем классам ряда умножают на коэффициент 


дает окончательную величину хи-квадрата. 

Таким образом, хи-квадрат позволяет сравнивать распределе- 
ние частот эмпирических и теоретических рядов между собой для 
качественных и количественных признаков, а также частоты меж- 
ду двумя эмпирическими рядами. Величина хи-квадрата указы- 
вает, достоверна ли разница в частотах, и тогда нулевая гипотеза 
отбрасывается. Если разница не достоверна, то сохраняется нуле- 
вая гипотеза, свидетельствующая о том, что две сравниваемые по 
частотам выборки принадлежат одной генеральной совокупности. 





п: - по это 


ДИСПЕРСИОННЫЙ АНАЛИЗ 


На тот или иной п 
тические факторы 
(кормление, содержание, погода и др.), 


внутренние факторы орга- 
низма (возраст, состояние полового ЦИКЛ 


а, стельность), искусствен- 
могут ызывать варьирова- 
ичения или уменьшения. 
различных факторов неодинаковы. 


общую изменчивость 
жая ее в виде общей вариансы о?у, 


деляют влияние каждого учтенного 
ствие на признак, а также влияние 
торов. Таким образом, общая измен 
ториальную и случайную. 

Если обозначить учтенные факторы через А, В, Си др., а не- 
учтенные факторы — через 7, то общая схема дисперсионного ана- 
лиза должна обеспечить разложение общей вариансы (о?,) на 
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признака, выра- 
затем в процессе анализа опре- 
фактора и их совместное дей- 
неучтенных (случайных) фак- 
чивость расчленяется на фак- 






























1 
р 





затериала ит 
четвенный) С 
быть простым? 
По числу У 
деляют на од 
дый фактор м 
лах каждой г 
личины варьи 
градации фак 
нием неучтен1 
зависим 
комплексов, | 
рархически 
Юмплекс по 


аняется ну 
ВНиваемне п 
совокулист, 


}ЛИЯНИе Г 








1е ее факториальные танс 2 ь 
оставляюпу ф | ные вариансы (0?л, о?в, о2\ви др.) и 


остаточную 6?2. Влияние каждого фактора и их совместное дейст- 
не на изменчивость признака в общей схеме представляются так: 
| 2 | | я 


а — 02 бо... 02-02 4 02 102 
бб АО ВГо СТ ГО АВР Ас бе овес... 0%, 


В 





Для проведения дисперсионного анализа надо получить слу- 
чайную выборку, правильно (репрезентативно, представительно) 
отражающую генеральную совокупность, а ее членов распределить 
в так называемые статистические комплексы. 

Статистические комплексы и их типы. Выборочные данные для 
дисперсионного анализа сводятся в таблицу статистического комп- 
лекса. Таблица состоит из граф и строк, образующих клетки, по 
которым разносят данные, характеризующие величину варьирую- 
щего признака. В зависимости от поставленной задачи, исходного 
материала и типа изменчивости признака (количественный или ка- 
чественный) статистические комплексы по своей структуре могут 
быть простыми и сложными. 

По числу учтенных факторов статистические комплексы подраз- 
деляют на однофакторные, двухфакторные, трехфакторные. Каж- 
дый фактор может иметь несколько градаций (классов). В преде- 
лах каждой градации построчно записывают соответствующие ве- 
личины варьирующего признака. Варьирование в пределах каждой 
градации фактора носит случайный характер и обусловлено влия- 
нием неучтенных (остаточных) факторов. 

В зависимости от особенностей градаций различают три типа 
комплексов, которые могут иметь фиксированные, случайные и 
иерархические градации. Например, строится однофакторный 
комплекс по изучению влияния пола животных на живую массу 
при рождении. Здесь за воздействующий фактор взят пол, живот- 
ного, который имеет две фиксированные градации (мужской и жен- 
ский). Или другой пример: изучается влияние структуры тео: 
па по локусу гемоглобина на процентное содержание его в ний 
цитах. Фактор — структура генотипа, у него две градации: ть ее 
тотный генотип и гетерозиготный. Из этих примеров видн и 
фиксированные факторы имеют четко определенные Не РЕ 

Факторы могут характеризоваться варьирующим и 
даций. Например, изучается влияние уровня равдоя ее ба 
оплодотворяемость. Уровни удоя (случайная градация) 1 
разными, и их распределяют по классам и сыть трехфактор- 

Примером иерархического комплекса мож В ор аа 
НЫЙ комплекс, когда на признак оказывают влият т и 
Разведения и качество производителей. Е рНА должна быть 

ческих комплексов является то, что между А ческих мате- 
ризбделенная соподчиненность (иерархия. Дюна и смешан- 
к тако. тип КОМПЛЕКС ется и омплексов приведены в 
Ые типы комплексов. Схемы различны? 


Таблицах 
ах 17—20. иза. В ходе дис- 
сновные элементы и ход дисперсионного а 


ские по всему 
пе ие арифметиче 
Реионного анализа вычисляют средние ар 219 





17. Однофакторный комплекс с фиксированными градациями 





Фактор А (пол) 
Варьирующий при- о АИ ЕЕ. Число градаций 
знак (живая масса) (14=2) 


А; —женский | Аг — мужской 


ею а. т 


18. Однофакторный комплекс с варьирующими градациями 


Варьирующий 
признак (дли- 
тельность сер- 
вис-периода) 


Фактор А — удой (кг) с градациями 


Число града- 


ций (1 А =4) 
3000—3999 4000—4999 5000—5999 6000—6999 


> 


ме 


19. Двухфакторный комплекс с фиксированными градациями: 
фактор А — порода (А, А»); фактор В — тип кормления (В/, В») 
А: — холмогорская порода 
Варьирующий : г, ый 
признак (удой 
коров, кг) 


Аз — черно-пестрая порода Число гра- 
даций 
В: концент- В: грубый (11=2; 43=2) 
корм 


В: грубый 
ратный коом 


В: концент- 
корм 


ратный корм 








х 


20. Иерархический комплекс с факторами А (порода) и В (быки) 

Порода черно-пестрая (А,) 

Содержание НЕ. 

жира в молоке 
дочерей, % 


Порода джерсейская (Аз) 
ть 1 бык №2 бык № 3 бык № 4 бык № 5 
р 


ЕЕ од версайская ани 
(В) ‚(Вз) | (В+) | (В) 
а и 


= 





2; в=5; У= (2—1). (5—1) =4 


Лексу (хобщ), частные средние по градациям (%) и определя- 
ариацию признака путем сопоставления вариантов х; с Хобщ И 
и частных средних 5; СХобщ. Это дает величину суммы квадра- 
тов — дисперсию (С), позволяющую определить варьирование: для 
всего комплекса — Си=5 (х-—Хбщ)?; групповых средних, выявляю- 
щих влияние Факторов — С,=5„ (я, Ж.бщ) и для выявления слу- 

чайной вариации внутри градаций — С.=$ (хх). 

тобы перейти от суммы квадратов (С) к вариансе (о?), сле- 
дует разделить суммы квадратов С на соответствующее число сте- 
пеней свободы у. Число степеней свободы вычисляют для общей 


вариации в комплексе У,=п—1, вариации между  группо- 
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КОМП 
ЮТ в 
















| нную по | 
1 ВИС 

зай Рю» ВЗЯТОЙ В 
юры» то есть (Ё 
щизующий фактор дс 
летом степеней своб. 
ги (0%5;,099; 0,999) и 
ОтеЗа отвергается, 








мн средними \=Г—1 (здесь { — число 
е) и для случаинои вариации внутри групп у.=и—/ Вычис- 
Пение у будет правильно, если получим равенство уу=у,+у,. Зная 
Си С;; С: И \у; \х; У», получают вариансы (02), то есть средний 
вадрат (СК: \), 


 _С т С, 
И, ‚ 0 „—= у 
у Ух 


градаций в факто- 


то есть дальнейший ход дисперсионного анализа заключается в 

определении достоверности влияния факторов на изменчивость 

признака. С этой целью пользуются показателем крите- 

рия достоверности Фишера, обозначаемого буквой Е. Чтобы 

получить Рэм, факториальную вариансу (02,) делят на вари- 
2 


о СР 
ансу случайных факторов (02?.), то есть Рэм = оз. . Затем величину 
2 


Рм» выЧИСсЛенную по конкретным материалам, сравнивают с ве- 
ЛИЧИНОЙ Ётеор ВЗЯТОЙ Из таблицы 21. Если Ръмп будет больше или 
равно Ётеор ТО есть (Рми > теор), МОЖНО сделать вывод, что воз- 
действующий фактор достоверно влияет на варьирование признака 
с учетом степеней свободы м» и у. на выбранном уровне вероятно- 
сти (0,95; 0,99; 0,999) или значимости (0,05; 0,01, 0,001), и нулевая 
гипотеза отвергается. 

При Ё.мп<Ётеор нулевая гипотеза сохраняется, по которой изу- 
чаемый фактор не вызывает изменчивости признака, а имеющаяся 
изменчивость возникает вследствие влияния случайных, не учиты- 
ваемых факторов. 

Последний элемент анализа состоит в определении доли влия- 
ния учтенного и доли влияния случайных факторов на изменчи- 
вость признака. Для этого вычисляют величину п? по формулам: 

З — С» и 1", = С ® 

Т „= С 2 С, 

Величина 12 выражается десятичной дробью или в процентах. 

роверка правильности величин 11? осуществляется путем ‘ВЫЧис 

ления равенства: у=т?*-+1?2=1. Корень квадратный из 1х дает 

величину корреляционного отношения (см. стр. 191) 1, выражаю- 

Щую степень связи между фактором и признаком. 

так, дисперсионный анализ включает: Е + 
получение ав выборки из генеральной сОвОкупНоВ» 

определение факторов, которые должны быть учтены; Е 

составление таблицы статистического комплекса, рые ег 
Щую тип комплекса, в нее вводят данные варьирующего р ый 

Определение средних величин признака: по комплексу 
и частные средние по каждой Е Я 
ычисление сумм квадратов (дисперсии =), ©” м 
Клонении вариант (х:) и частных средних (1), от Хобщ, ЧТО ВЫ 
1 


2 и- 

Ляет в ; Су=У(я-Хобщ)*, Варь 
арьи комплексу: Си=2 8 
рьирование, общее по от общей средней 


Рование групповых, то есть частных средних % 5 









= 


0? 
= > При двух 
21. Значения критерия достоверности Р= <> при двух уровнях знач 





ИМости 
Р=0,01 и Р=0,05, при числе степеней свободы Ут == Уфактор для и 
у и уу, для 02. (если б?фактор>0?.) 


Число степеней свободы (у) 
иска |-> =: Чнмоеенысвана о 


свободы (уз) 1 | 2 | 3 | Е: 5 | 10 20 Гы 










© 
© 
> 
[5 
[е) 
> 














34,1 ‚8 29,5 28,7 28,2 07,2 967 3 
10,1 9,6 9,3 91 90 88 8,7 85 
4 21,2 18,8 16,7 16,0 15,5 14,5 1470 13'6 
7,7 6,9 6,9 6,4 6,3 60 58 57 
16,3 13,3 12,1 11,4 11,0 1071 9,6 9 
5 20 558 5,4 50-5 "4 40 44 
23:98 59.2 885 00%, 7,1 
6 60-512 4.8 бд а 29 37 
7 12.35 9,67 28:67:07 7.5 16.6 62 5,8 
Е Бра аа 
8 610-7066. Ба 5 ь С: 
5,3 4,5 4,1 3.8 37 3,3 3,2 ". (= 
9 10:65: 18;0.—7:026,42 2 161 ь ;8° 4; 
Би, 8 39 3.6 35 31 29 28 = 
10 3 5,0-6,0: 15.64 ‚4 4, | 
2054 3,7: 23,5 2-3.8 3.02.8 28 Пример Надо пров 
И Е ВОАЕ: Е Г р 
184,0 3,6 3:42 13.0 202790007 25 [а влияния поро 
12 9,3 6,9 6,0 54 51 574133008,9 519.5 8 за первую лак 
5 4,8 ` 3,9, 35 3,3 3 т у ее Е ПЕ коров, по 
8,7 64-54 4, 4, ь , , | ‚. 
И 2. бо, 322 1 ЖЕрномолот 
20 Е В С н- рода 
В 3122.97 2742:4. 21: А 
30 ЕН. 44 4.5.4.0 37 3.0. 26 22 ааа 
о о о 1 ия ^. 
40 Е СН ЗЕЕ в РЕ № 
о 3,2 10,8 № 60а 21 08 о 
50 Е ЕТ Е н 
Аа: 24° 00° 18 = 
100 В О 9025 1271 ет 
Е 5.5 23 9 ь 7 








Хобщ; Ся= УИ (ХХ, бщ) 2 

Е ее ро - 
группы вокруг групповой (частной) средней С›‚=У(лх:—:)?; в 
числение степеней свободы: му=и—[; Ух= 1—1; у.=и—; определе 


* 6 и б2=— ТИ 
= ь е: › 06°. ы ‚ критерия достовернос 
у №х У. 


Рош а и Р+уеор (по таблице) и достоверности влияния фактора 
на изменчивость признака, есл 
случайных факторов на общу 


чие формулы изменяются в 
лекс малое или большое ЧИ 
ственный или качественный 
лами служат 
С.=У (х—х:) 2. 
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сло наблюдений, изучается ли Я 
признак животных. Основными фор )2; 
следующие: С,=С,+ С С;=Упх (Х:—Хобщ)*; 





и о комплекса (факторы А и В 
не только © щефакториальный показатель С. Ра, ) вычисляют 
ААиЩО ре, 05 от факторов А, Ви оВмстНб НО пи 
б.= 1% и р ея по всему ма =. 
ляет: Чу=-А в АВ 7. Критерий к им состав- 
я всех значений о0?: Г рии достоверности вычисляют 





4} дл 
14 ОЕ 2 
И > Г го авыеЫ 
м! а о. 
4 8 олю влияния в двухфак ‹ 
27 т д дву хфакторном комплексе определяют по фор- 
ИИ ь 
Ш: 1 
8 М. 
3 ы Я 
58 НН Правильность вы й 
Е -й } | авенотва: Е У 2 
8 
, 4 с . = 
й Н Су=С,-НСв Зу-У,-РУ у ИРА Рь- И" Ав-Н = 1; 
3 ТЕ С.=СА-ЕСв-ЕСавх У=УА-ЕУв-РУАв = — 1. 
45 4 Пример. Надо провести дисперсионный ан 
1 ализ для установ- 
_ 91 ления доли влияния породы (фактор А) на ооо 
и -. Г за первую лактацию. По принципу аналогов отобрали две 
о ы коров, по пять голов в каждой. Животные раз 
р. породе и жирномолочности: Е 
3,4 2,9 Порода Жирномолочность каждой коровы, % 
24 2 №1 — черно-пестрая 5: 862.8 3,5 3,7 3,0 р. 
3,0 о 2 — айрширская ок ми 9.2 4,5 3,9 41 4,0 
20| : 
78 9 т статистический однофакторный комплекс с фикси- 
18 рованными градациями по породе (табл. 22). 
23 Для такого комплекса используют рабочие формулы: 
, 2 
С, ^— 89" —5и—Н=138,93— 136,2—2,73; 


== 


А 
кю > -а- 


С,.= 52, — УВ, = 138,93— 138,132 = 0,798; 
С,=хй,—Н ==138,132— 136,2 =1,932. 
Проверяют С,=С»„+С» то есть 2,73=1,9382+0,798, получено 


равенство. 
Оформляют сводную 








анализа 


таблицу  дисперсионного 


(табл. 23). 
Полученная величина Рьм=19,36, а Ртеор=113 при Р=0,01. 
жЖНостТЬ коров достоверно влияет 


во сдовательно, породная принадле 
ао ое жирномолочности. Сопо 
мы Хчерн.=3,24%; Хайршир. 
му деляют достоверность получен 

Уи критерий Фишера: 
5.5 0,81-25 Е 20,25 —20,2. 


а р ‚папа 0,92 ый 
02, ‘п.п. 0,0998 5-5 0,0998.10 0,998 


ставляют частные средние жир- 
=4,14%; 2=4,14—3,24=0,90%. 
ной разности, используя фор- 
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22. Статистический однофакторный комплекс равномерного типа (п=п2) 
























Варьирующий Фактор А — порода Сводные показатели 
признак (х) — И 
жара в молока черно-пестрая (А!) айрширская (Аз) В 
5х2 Суммируют варианты по всему комп- 
№ и яя Н в лексу и вычисляют поправку Н 
3,7 3,9 
3,0 4,1 (36,9)° _ 
3,2 4,0 р ПО 
= 136,2 
— 5х; 
Хбщ —^„ —  Вычисляют общую среднюю для все- 
го комплекса (хобщ) 
36,9 
== = 3,69 
Я 16,2 20,7 Хх; = 36,9 Суммируют по градациям 
т 5 5 п =п=10 Суммируют по градациям 
хР 2,82--3,524-3,72--3,02-|- 4,22--4 ,52-|-3,92--4,12-|- Ух2; = 138,93 Возводят в квадрат каждое значение 
-3, 22 = 53,02 4? = 85,91 и суммируют по строчке 
(5х1)? 16, 22 = 262,44 20,72 = 428,49 Ре Возводят в квадрат суммы вариант 
по каждой градации (%х;)2 
Я 262,44 _ 428,42 
ет 5 = 52,448 ты = 85,68 51, = 52,448 | Вычисляют поправку й, и суммируют 
- 85,68 = по строчке. Получают Уй; 
= 138,132 м 
ты м 16,2 и 20,7 - г 
: п} к 3,24% и — 4,14% Хобщ = 3,69% Вычисляют частные средние (х.) и 


сравнивают с общей средней (хосш) 


ООНЧиХ 12т 
оЖоНОня ‘0 


о 


=— 138,132 
Беня == 78) 906 


Вычисляют частные средние 


сравынватют < оФрчей сре 


03. Сводная таблица дисперсионного анализа (к примеру на стр. 224) 





те: х (общефак ориальные у (данные 
Показател ные 2 (остаточные данные) для всего 
комплекса) 





Дисперсия С (сум- 
ма квадратов) 
Степень ВЛИЯНИЯ 
фактора хи 2 

на 











Число степеней 
свободы (%) 

Варианса (62) 
(или средний 
квадрат) 





Критерий — досто- = Теоретическое значение 
верности (Рэма) Ет= (5,3; 11,3; 25,4) при х=1, 
№: =8 


По таблице Фишера при \х=1 и у.=8 Ртеор=11,3, следователь- 
но, жирномолочность коров айрширской породы достоверно превы- 
шает жирномолочность коров черно-пестрой породы на 0,9% при 
вероятности 0,99 (или при значимости 0,01). Рабочие формулы для 
более сложных комплексов приводятся в пособиях по биометрии. 

Дисперсионный анализ признаков, имеющих качественное вы- 
ражение. В этом случае пользуются следующими формулами: 


Су=т— пе т, Н, 


Где т, число особей, имеющих альтернативный признак (х); п — общее число 
особей в выборке. 


С.=2,—Н, 


(Хтл)* 
Ух 





ее и С, = Хтх— ХЙх. 


Пример. Перед инкубацией яйца кур опытной группы обра- 
батывали биологически активным веществом (нитрозодиметилмо- 
чевиной, НДММ), взятым в микродозах. В контрольной группе 
такой обработке яйца не подвергали. Учетным показателем слу- 
жило число цыплят, вылупившихся из подопытных и контрольных 
ЯИЦ. Требуется определить, достоверно ли использование паров 
НДММ повышает вывод цыплят. В каждой группе было по 100 
оплодотворенных яиц, при этом в опытной группе получили 30 цып- 
ЛЯТ, а в контрольной — 60. Оформляют статистический комплекс 
(табл. 24). 
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Статистический однофакторный комплекс при обработке 
т качественных признаков 


1 - т ОИ 
ЕЕ ИИИАИ 











Показатели опыт о контроль Аз 152 
Число инкубируемых яиц, 100 100 Зи; = 00 
Пх 
Число вылупившихся цыл- 90 60 Утх = 150 
лят, т» 
т‚2 903 = 8100 602 = 3600 —* 
3600 И = 
т ей =. 2, = 17,0 
т 100 100 
Вычисляют Су; С Су; Н: 9 
(Хт,;)* 150% 29500 Е 88 тенер 
1195 Сы —Н= 150— 112,5 = 37,5; ЕО а 
п, 0 = 0 на ыы фиометрического 


СЕ= 5, —Н = И7— 112,5 = 4,5; С, = Ут; — УЙ, = 150—117 = 33. 
Полученные данные сводят в таблицу 95. 


25. Сводная таблица дисперсионного анализа 


С:=33 Су =37,5 
и ео 17, = -0,88 м к. 
з =2—1=1 Уг=и—1=200—2—198 у, = 200— 1 = 199 
“Е 4,5 о, в 0,166 = 
С п-аба пуеееани 
: 


Вычисленное Рэм = 27,1 > Рльор= 11,2 при Р=0,999, поэтому 


можно с большой вероятностью утверждать, что анна 
доза биологически акт 


ивного соединения достоверно повышает - 
вывод цыплят, к: 
пределяют достоверность разности Р по формуле: | 
р? . 
Е, В Ром По 0002900, 
0: ти: 0,165 100-- 100`— —0,166-200 —`зз,=_=27, 
При, 
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Ри, =198, Рр—11,2 (при Р—0,999). | 





Следовательно, повышение вывода цыплят на 30% под влия- 
анем НДММ достоверно на уровне третьего порога вероятности. 

Рассмотрев методы и примеры использования дисперсионного 
анализа, можно сделать вывод, что он применим для решения мно- 
гих задач, если требуется определить силу влияния факторов на 
изменчивость признака (12), установить достоверность этого влия- 
ния и достоверность разности в показателях варьирующего при- 
знака сравниваемых групн. 

В главе Х рассмотрены наиболее распространенные биометри- 
ческие параметры и методы, позволяющие осуществить анализ из- 
менчивости и наследственности качественных и количественных 
признаков. 

Важно правильно выбрать тот или иной параметр, который 
даст наиболее полную информацию об изучаемом признаке. Необ- 
ходимо помнить, что каждый биометрический параметр или метод 
должен сопровождаться определением статической достоверности 
(значимости). Это позволит распространять их с выборочной сово- 
купности на генеральную совокупность, изучение которой является 
целью биометрического анализа. 










Глава Х!] 


ЕН с 
НАСЛЕДОВАНИЕ КОЛИЧЕСТВЕННЫХ ПРИЗНАКОВ 


Генетические основы наследования количественных признаков, 
Наследование качественных признаков характеризуется дейст. 
вием одиночных генов и прерывистой изменчивостью. Фенотипы 
при доминантном, рецессивном, кодоминантном наследовании лег. 
ко различаются. Количественные (мерные) признаки имеют дру- 
гой характер изменчивости и наследственности. Им присуще не- 
прерывное и постепенное изменение уровня признака от слабо раз- 
витого к сильно развитому состоянию, наблюдающемуся у группы 
особей, составляющих популяцию животных (растений и др.) лю- 
бого вида. К количественным признакам относятся продуктивность, 
воспроизводительная способность, скорость роста, уровень биохи- 
мических показателей крови, число красных или белых клеток кро- 
ви и др. 

Для изучения изменчивости количественных признаков приме- 
няют статистический метод. Основными формами организации 
данных, характеризующих количественный признак, служат вариа- 
ционный ряд и корреляционная решетка. Наследование количест- 
венных признаков обусловлено полимерным (или полигенным) 
действием генов, то есть одинаковым или сходным действием мно- 
гих доминантных неаллельных, независимых генов на признак (по- 
лимерия) или многими однозначными генами (полигения). Явле- 
ние полимерии выявлено шведским ученым Г. Нильсоном-Эле 
(1908) при изучении окраски зерен пшеницы. При скрещивании 
краснозерной формы с генотипом по окраске Ю.Ю:В.В.› с белозер- 
ной формой гиугог» генотип потомства 1 поколения был Еиг!Кэг»- 
Во П поколении наблюдался переход от ярко-красного цвета, 
обусловленного четырьмя доминантными аллелями (Е: К.КэБ:з), К 
менее красному, когда в генотипе сохраняются три доминантных и 
один рецессивный ген (например, Юг: В.Ю. или Е!КигэВ2 ит. п.). 
Затем окраска становится еще менее интенсивной, если в генотипе 
комбинируются два доминантных и два рецессивных гена (напри- 
мер, г.Е:Еэг2 или ги.В›В2), и, наконец, получены белые зерна с 
двумя парами гомозиготных рецессивных генов (гигаг2г2). Соотно- 
шение окрашенных и белых зерен составляет 15:1 или, 63:1, что 
указывает на наличие двух или трех пар однозначно действующих 
полимерных генов, оказывающих суммарное действие и опреде- 
ляющих степень выраженности признака. од- 

писанное явление было названо полимерией, а суммарно и од- 
нозначно действующие доминантные гены — полимерными, о 
дящимися в разных локусах и разных хромосомах. Вопросы по: 
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мерного наследования количественных признаков разрабатывались 
Йстом (1910), Расмуссеном (1933), Мазером (1941) и др. Поли- 
мерные гены принято обозначать латинской буквой с подстрочной 
цифрой, указывающей на порядковое число каждого неаллельного 
Е группе, например доминантные гены обознача- 
ют А! А2АзА4 И Т. д., а рецессивные — а1алаза. ит. д. Раб - 
веденные на зернах пшеницы, показали, что для ЧЕСТИ = 
признаков характерен постепенный переход от незначительного, 
проявления к высокому уровню через промежуточные фазы, обус- 
ловленные разной силой действия полимерных генов. Л 

Степень изменчивости количественного признака при полиме- 
рии у особей разных поколений неодинакова. В [ поколении наблю- 
дается однородность признака у всех особей с промежуточным его 
уровнем. Во П поколении происходит расщепление с непрерывной 
изменчивостью от минимального значения к максимальному (от 
Хиин—Хмакс) ПО типу нормального распределения (см. гл. Х). 
У особей ПТ поколения изменчивость признака менее выражена, 
чем во П поколении, так как в результате перекомбинации генов 
увеличивается гомозиготность в популяции. Чем больше пар генов 
участвует в определении количественного признака, тем реже 
встречаются особи с крайним уровнем признака: при двух парах 
крайняя форма встретится 1/16, при трех — 1/64 ит. д. 

Схематично наследование количественных признаков от роди- 
телей к [ поколению (Е!) от Г ко П (Е2) поколению можно пред- 
ставить в следующем виде. Предположим, что наследование роста 
животного обусловлено тремя полимерными генами А!; А› и Аз. 
Родительское поколение будет иметь генотипы: А, А! АзАз›АзАзХ 
Хаа!:азазгазаз. Тогда генотип Е! включает гены А!а,Аза2Азаз. Ге- 
нотип Е›, полученный в результате скрещивания Е! ЖЁ!, будет 
проявлять расщепление с формированием уровня фенотипической 
величины роста в зависимости от числа входящих в генотип осо- 
бей доминантных полимерных аллелей А. Расщепление в Е. дает 
64 варианта следующих генотипов: 


Полимерные аллели Генотипы Доля этих генотипов 


6А А, А. А,АзАзАз 1/65 
БА АЗА АзА,Азаз 6/64 
4А А, А.А, А} азаз 15/64 
20/64 
15/64 

6/64 

1/64 


ЗА А.А. А) аз азаз 
2А А; А, а. аз азаз 
1А А. а, а, а» азаз 


0А а, а, ах а» азаз 


х полимерных генах А1; 
ении 

ах и аз во П покол 

:6:15:20:15: 


А Следовательно, при трех доминантны 
2 и А; и их рецессивных аллелях а1; - 
от 64 варианта генотипов в соотношении 
о 
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ент би. 
нома (А--а)”. Чем больше полимерных генов входит в тенотип 
тем больше будет число классов генотипов и тем более плавно 6. 


дет переходить соотношение частот классов генотипов к коэффи. 
циентам нормального распределения (см. стр. 200), При 
фенотипическая величина признака изменяется от максимал 
через промежуточные показатели к минимальному уровню. 

Полимерия может быть не только аддитивной, когда признак 
обусловлен однозначным действием полимерных генов, эффект 
воздействия которых кумулятивен, то есть как бы суммируется, 
Существует и тип полимерии, выражающийся в том, что один до- 
минантный полимерный ген по степени своего воздействия соот: 
ветствует нескольким другим генам. Такой тип полимерии меньше 
распространен, чем аддитивный, и чаще наблюдается в наследова- 
нии качественных признаков, степень выраженности которых 
также может варьировать, то есть проявлять качественную измен- 
ЧИВОСТЬ. 

Примером полимерии двух однозначно действующих генов 
(А.А) на качественные признаки служит скрещивание кур с опе- 
ренными и неоперенными ногами. В этом случае самку А.А! АзА› 
(оперенные) скрещивают с самцом а:а:ага» (неоперенные). У все- 
го потомства [ поколения ноги оперенные (А, а,А»а›). При скрещи- 
вании Е, ХЕ, во П поколении наблюдается расщепление генотипов 
в соотношении 15: 1, что дает следующие генотипы: 9/16 А,—А.- 
+ 3/16 А—аза»--3/16 ааа:А,—-1/16 а:а:ага». Здесь 15/16 феноти- 

ренные ноги, если в генотипе присутст- 
вует аллель А; или А», а при гомозиготном рецессивном генотипе 
а:азазаз 1/16 особей будут иметь неоперенные ноги. 

Следовательно, если в потомстве соотношение фенотипов со- 
ставляет 15: 1, то дейс 


твие генов на данный качественный признак 
будет полимерным, причем наличие одного из полимерных генов 


(А; или А.) дает такой же эффект, какой наблюдается и при дей- 
ствии двух полимерных генов (А.А.). 


Этом 
ЬНОГО 


йствием неаллельных генов, но и эпистаз, 
рхдоминирование), а также плей- 
ый баланс. Наследование количест- 
единым генетическим комплексом. 
факторы внешней среды, что так- 
ировании количественного призна- 
ь или препятствовать реализации 


На генотип оказывают влияние 
же отражается на уровне и варь 


ка. Среда может содействоват 
генотипа. 


В изменчивости количественных признаков играют роль гены- 
модификаторы. Если общая возможность развития признака свя- 
зана с действием одного гена, его принято называть главным 
(менделирующим) геном (олигогеном), и тогда признак проявляет 
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четкое наследование В соответствии с законом Г. Менделя. У ко- 
личественных признаков полигены могут проявлять модифицирую- 
щее влияние и составлять группу генов-модификаторов. Генами- 
модификаторами называют те гены, которые, действуя каждый 
отдельно, проявляют слабое влияние на изменение в фенотипе, 
вызванное действием главного гена. Но гены-модификаторы могут 
оказывать влияние и при отсутствии главного гена. ; 

Понятие о генах-модификаторах совпадает во многом с поня- 
тием о полигенах. Одни из генов-модификаторов характеризуются 
положительным воздействием, а другие — отрицательным, в ре- 
зультате чего создается полигенная система наследования. 

Действие гена-модификатора сопровождается изменением сте- 
пени выраженности, проявления признака — от слабого через про- 
межуточные формы до сильного. Это хорошо прослеживается при 
изучении качественных признаков. Например, голландская порода 
кроликов, некоторые породы крупного рогатого скота (холмогор- 
ская, ярославская, симментальская) и лошадей имеют пятнистость, 
причем степень ее варьирует от сплошной окраски до почти пол- 
ного отсутствия пятен. Проявление модифицирующего влияния по- 
лигенного наследования выявлено и для количественных призна- 
ков. Так, степень реакции на вводимые лекарственные вещества 
неодинакова у разных особей. 

Полимерные гены способствуют увеличению изменчивости и 
формированию различных подгрупп (экотипов) внутри вида, так 
как они обеспечивают многообразные рекомбинации генотипов. 
Влияние рекомбинации и отбора в разных условиях среды спо- 
собствует образованию несходных экотипов и повышению приспо- 
собленности вида к многообразию факторов внешней среды, фор- 
мированию наследственной адаптации. 

Методы изучения изменчивости и наследственности количест- 
венных признаков. Фенотипическую изменчивость количественных 
признаков определяют по таким статистическим параметрам, как 
т фенотипическую связь между признаками — с помощью 
параметров г, Ю, гз и др. (см. гл. Х). Для генетического анализа 
изменчивости количественных признаков требуется ре 
Ффенотипическую изменчивость, выраженную через Сы 
на составляющие вариансы: генотипическую (0) и пара Е 

олю изменчивости в груп 
скую (0?.). Это позволяет установить д иди 
пе особей, обусловленную их генетическим разн : м ) 
изменчивости, связанную с влиянием факторов сред назови 

Системе генетического анализа популяции по ии положе- 
но начало в исследованиях С. Рае 1 фальконера (1986). 
(1939; 1949; 1963), Р. Фишера ( ), лись П. Ф. Рокицким 

нашей стране такие работы и (1966). Популяцион- 
(1964), П. Р. Лепером (1966), 3. С. Никор спользованием счет- 
ным анализом количественных признаков с и м 
но-вычислительных машин в нашей стране заним . 
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(1966), Ф. Ф. Эйснер, Н. 3. Басовский (1970), А, д. Цалити: 
(1967), В. П. Коваленко (1978). 

При анализе популяций по кОрИчеСтВеннНи признакам исполь. 
зуется коэффициент наследуемости (#2), предложенный Л. 3 
шем. Под термином «наследуемость» понимается доля Фенотипи. 
ческой изменчивости, обусловленная наследственным Разнообра. 
зием особей в популяции. Этот термин следует отличать оттерми. 
на «наследственность» — свойство организмов передавать свод 
признаки и особенности потомству. В генетике и селекционной ра. 
боте пользуются также термином «наследование», под которым 
надо понимать механизм и закономерность передачи наследствен- 
ных свойств от родителей потомкам. 

Фенотипическая варианса популяции (о? 
зуется под влиянием разнообразия генотипо 
что создает наследственную изменчивость и 


ческой вариансой. Кроме того, фенотипическая варианса включает 
изменчивость, возникающую под действием средовых факторов, 


то есть изменчивость паратипическую. Поэтому фенотипическая 
варианса может быть выражена формулой: 


бро 09, 

Следовательно, для установления генетической структуры по- 

пуляции по количественным признакам определяют три типа ва- 

рианс: фенотипическую (02), генотипическую (0?‹) и средовую 

(0°=). Доступна же для непосредственного определения только 

0?р, остальные две можно установить косвенно, математическим 
анализом. 


В то же время генотипическ 
сложной величиной. Она обра 
< аддитивным действием генов 


2) сложна. Она обра. 
в у особей популяции, 
выражается генотипи- 


ая варианса (0?) также является 
зуется изменчивостью, связанной 
(02), изменчивостью, вызванной до- 

р), и изменчивостью, вытекающей из меж- 
аллельного взаимодействия генов (эпистаз) (021). Разложение ге- 
ыть выражено так: о?‹=0?А-+ 


р 0-02-02, 2. 


ая) варианса (о?.) образуется не толь- 
сти условий внешней среды, но и в ре- 
на признак материнского организма, возраста 
матери на эмбрион и др. 
сть еще специфический компонент воздействия на фенотипиче- 
скую вариансу — неодинаковое реагирование разных генотипов на 
Условия среды, которое выражают через ковариансу генотипов со 
средой: 2 СоУсЕ=2усв-ов- 05, Следует отметить, что ВЕТ ЕЕ 
ают. Каждую частную вариансу (о с), (в Е) 
от общей фенотипической вариансы (о?ь), 
сумма этих долей составляет единицу, а именно: 
0? 02 0? 0? и 
тор Р-аь К Н-=1. 
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В общей генетической вариансе ббльша 
аддитивную вариансу (0°л). Поэтому, 
пической вариансе, получают коэффит 


:: Я Доля приходится на 
оеря ее отношение к феноти- 
тиент наследуемости в узком 


лова, а именно: Н.?= А (с 
смысле слова, о: В! о: Если взять отношение всех ге- 


‹их варианс, то получ: 03 : 
нетическ р ‚т потучают коэффициент наследуемости в 


сле : а > 
широком смысле слова В = ь Сюда входят аддитивная и не- 


2 


Е 
з> УКазывает на долю влияния 


внешней среды на фенотипическую изменчивость признака. Этот 
показатель называют паратипической изменчивостью. 

В племенной работе необходимо стремиться к уменьшению па- 
ратипической изменчивости, создавая для этого наиболее благо- 
приятные и стабильные условия кормления и содержания живот- 
ных, на фоне которых более полно осуществляется реализация на- 
следственной обусловленности признака. 

Повышение генетической обусловленности признака, увеличи- 
вающей показатели й!? и #й2?, достигается определенной системой 
отбора, подбора пар и всей системой племенной работы, позволяю- 
щей повысить использование аддитивной, доминантной и межал- 
лельной наследственности. 

Таким образом, основная цель генетического анализа популя- 
ции при оценке ее генетической структуры по количественному 
признаку заключается в определении той доли фенотипической 
изменчивости, которая обусловлена наследственностью. Этот по- 
казатель имеет большое практическое значение, так как чем боль- 
ше изменчивость признака зависит от наследственности, тем 
успешнее осуществляется совершенствование животных, тем выше 
эффект селекции. Если же фенотипическая изменчивость в боль- 
шей степени обусловлена влиянием условий внешней среды, эф- 
фект селекции слабее. 

Как известно, доля влияния наследственности в популяции жи- 
вотных устанавливается статистическим методом на массовом ма- 
териале, то есть на достаточно больших совокупностях. Однако 
В селекционной практике очень важно определить влияние гено- 
типа и среды на тот или иной количественный признак У КОНЕРЕВа 
НОЙ особи, с тем чтобы можно было судить о наследственных воз- 
можностях данного животного. Для этих целей животное оцени- 
Вают по происхождению (родословной), собственной прое 
сти и по качеству полученного от него потомства. Все эти ры 
Подробно рассматриваются в учебнике «Разведение сельскохоз . 
ственных животных». Здесь же отметим, что для выявления а 
влияния генотипа и среды на формирование фенотипа отдельн 
9соби необходимых методов не разработано. же 

Практической селекционной работе имеют дело толь зная 
нотипическим проявлением количественного признака, Е и 
тенотипа. Чтобы в какой-то мере все-таки ВЯ: пен 
СЛедственности, то есть генотипа на признак еее # 


аддитивная вариансы. Отношение 











для животных создают оптимальные условия кормления п соде 
жания. Но при этом можно лишь получить ответ на то, и 
уровень реализации генотипа. Безусловно, данный мето ол 
использоваться на практике, но он не дает возможности полность 
решить вопрос, тем более что при создании оптимальных Условий 
разные генотипы реагируют на них по-разному: у одних удучшан 
ся показатели, у других снижаются, а у какой-то части особе 
развитие признака остается на прежнем уровне. Поэтому ду 
оценки генотипа индивидуума используют комплексную 


оценку (по 
происхождению, качеству потомства и собственной продуктивно. 
сти, полученной при оптимальных условиях кормления и содер- 
жания). 


Метод коэффициентов путей. Популяционный анализ генетиче- 
ской обусловленности количественного признака основывается на 


статистическом анализе варианс с разложением фенотипической 
вариансы (0?) на генотипическую (02°) и паратипическую 
(6?=). Кроме того, применяется метод коэффициентов путей, пред- 
ложенный С. Райтом, при помощи которого выявляется связь 
признака между родственными группами животных. 

Метод коэффициентов путей позволяет выявить величину свя- 
зи между фенотипической изменчивостью (следствием) и влия- 
нием генотипа (причина) или среды (причина). Этот метод нашел 
применение в селекционно-генетических работах, в частности для 


определения величины связи между генотипами родственных 0ос0- 
бей, что было С. 


Райтом сформулировано в виде коэффициента 
инбридинга и коэффициента генетического родства между живот- 
ными. 


Из биометрии известно, что связь между признаками (хи 7) 
может быть определена с помощью коэффициента корреляции (!) 
и коэффициента регрессии (К). Но эти методы не выявляют взаи- 
моотношения 


между несколькими причинами, воздействующими 
на признак. Определить 


же их можно с помощью метода коэффи- 
циентов путей. Предположим, нас интересует, как изменяется 
чРодуктивность животных (следствие) в зависимости от породы и 
уровня кормления (причины). Графически это выглядит так: 


Влияние пород. (А) 


Влияние кормления (В) 
(причина) | (причина) 
Рая Рвх 
Продуктивность 
(следствие) 
(х) 


Метод коэффициентов путей исходит из следующего: все три 
переменные А, В, 


х связаны между собой прямолинейной связью, 
ноэтому можно пользоваться коэффициентом корреляции (г) или 
регрессии (К). Эффект влияния на признак обеих причин (А и В) 
суммируется, то есть АРВ—> 

Действие каждой причины на признак образует коэффициент 
пути (Р), который указывает направление связи: причина 
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Доля Влияния генотипа 
вентий матери на генотий бЕНОЛИЙ 
мати чи —@=0,5 дочери 


влияние генотипа 
на Фенотий 
й 
Влияние генотипа 
На ФЕНОТИЙ 
7! 


Фенотий Фенотипический козефи- Фотий 
матери  циент корреляции (тыд) бочери 


Рис. 40. Схема коэффициентов путей С. Райта: 
мать — дочь. 


(А-В) признак (х). В приведенной схеме эти коэффициенты 
обозначены: Ра«(А—>х), Рв»(В—>х). Коэффициент пути Ра» 
выражается отношением частных (по фактору) средних квадрати- 
ческих отклонений (сдх) к общей средней квадратической (ох), 


[2] [#2 [61 
то есть Ра» = -д^, или Рв»= Вх для любых причин Ри=-и. 
х х 


6х 
Связь между всеми звеньями цепи (между коэффициентами 
пути) равна их произведению: Рах*Рвх и т. д. Та часть влияния 
на признак х, которая служит причиной изменчивости, называется 
коэффициентом детерминации (4) и записывается как Члх, вх 
ит. д. Сумма всех причин равна единице, в нашем примере Чдх-Е 
+ @в»-+...--4„«=1. Коэффициент детерминации (4) равен квадрату 
коэффициента пути (4л»=Р?Ах; @вх=Рвх И Т. д.). Отсюда коэффи- 
циент детерминации можно выразить так: 
0? 0? Вх 
4л,= Рад, = т. ав, = Ра, = 0, * 
Для генетического популяционного анализа показатели доли 
влияния генотипа исреды на фенотип переводят в показатели коэф- 
фициентов детерминации (4), а именно: если О?рР=0?в--0°в, ТО, 


2 
разделив эти величины на фенотипическую вариансу 0’, получают 
Н - 
в]. Подставляя в эту формулу значения коэффи 
р 
0? _ 63Вх а ДрЕ= 
циентов детерминации (= и ее он ра @Р 
г то есть фенотип детерминирован суммарным влиянием наслед- 
твенности и среды. р 
задачу популяционно-генетического анализа ыЕ орет 
доли влияния генотипа на изменчивость признака. и 
используют коэффициенты пути между ны Е 
ми, например между матерями и дочерьми или между к 
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9 
сибсами*, отцами и сыновьями и т. п. Здесь причиной изменчив. 
- ржат генетические связи между дочерним 

Е я ски коэффициенты я 
ринским поколением. Графически коэффиц путей приведен 
на рисунке 40, где направление влияния причин указ 
ками. Е 

Из схемы видно, что генотип дочерей определяется генотипом 
матерей, величина влияния которого (а) равна 0,5. Остальная 
доля наследственности дочерей обусловлена генотипом отцов, | 
Вместе с тем генотипы матерей оказывают влияние на их фено- | 
типы, на схеме это выражено через «й». Соответственно генотипы 
дочерей определяют их фенотипы. Связь между фенотипами мате. 
рей и дочерей может быть определена с помощью обычного коэф- 
фициента корреляции гмь. Из схемы видно, что звенья гмь, /, а, 1 
образуют замкнутую цепь. В ней известны два звена (а=0,5 и 
7мр), которые вычисляют по конкретным данным. Так как связь 
между звеньями выражается произведением коэффициентов путей, 
то можно записать равенство: 0,5-й-А=Гмь, или 0,5-й2 =7мь, тогда 
Пи 

Таким образом, полученная формула удвоенного коэффициента 
корреляции между фенотипическими показателями матерей и их 
дочерей выражает величину коэффициента наследуемости #2, 
который позволяет определить долю генетического влияния на фе- 
нотипическую изменчивость признака. 

Методы определения коэффициента наследуемости (#?). 
Основным методом определения А? является использование коэф- 
жду родственными животными. Выше 


я из коэффициентов путей, коэффициент 


наследуемости А? можно определить с помощью коэффициента 
корреляции гмь по формуле: #2 


‚ выраженной коэффициентом регрессии, и тог- 
5 

Да И 2Ань и. Если наследуемость определяют между полу- 
сибсами, то формула имеет такой вид: /? = 47полусив, при этом учи- 
тывают показатели потомства многих отцов. 


При вычислении коэффициента наследуемости можно приме- 
нять дисперсионный анализ с различными типами статических 


комплексов: однофакторные — для выяснения доли влияния разно- 
образия отцов или м 






ано стрел. 























атерей на признак дочерей (сыновей); двух- 

отцов и матерей; двухфакторные иерархические комплексы — для 

выявления доли влияния Родителей на показатели потомства. При 

этом пользуются формулой #2=ц? = С (или более точной форму- 
В Су 

лой по Д. Снедекору). 6 
Величина коэффициента наследуемости представляет собой 


дробь, которая может находиться в пределах от 0 до 1. Чем Я 
ше величина 12, тем в большей степени количественный призна 


— 


+ Полусибсы — полусестры, полубратья, у них один из родителей общий. 
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обусловлен наследственной 
Высокое значение И? 


г изменчивостью особей в популяции. 
—- _ на то, что массовая селекция по 
данному признаку оудет эффективной. При низких величинах /? 
массовая селекция малоэффективна, так как в этом случае на 
изменчивость признака основное влияние оказывают факторы 
внешней среды. Показатель коэффициента наследуемости можно 
выражать в процентах, для этого И? умножают на 100. Более 
точно определяется коэффициент наследуемости по корреляции 
между родителями и потомками, чем при вычислении этого коэф- 
фициента по полусибсам. 

Коэффициент наследуемости изменяется в зависимости от сте- 
пени генотипического разнообразия особей в популяции, а также 
от того, обусловлена наследственность признака аддитивными ге- 
нами или взаимодействием неаллельных генов, сверхдоминирова- 
нием или плейотропным действием. На коэффициент наследуемо- 
сти влияют внешние факторы, изменчивость и особенности призна- 
ка, поэтому для разных признаков он имеет неодинаковую величи- 
ну. Следует отметить, что комплекс факторов может оказывать 
разнонаправленное воздействие, в связи с этим значение й? изме- 
няется в сторону увеличения или уменьшения. 

Влияние генотипического разнообразия на А? обусловлено ме- 
тодом подбора родителей. Так, при инбридинге, когда гомозигот- 
ность генотипов в популяции повышается, коэффициент наследуе- 
мости уменьшен, а в чистых линиях равен нулю. При селекции 
стада на создание возможно большей однотипности животных по 
ряду признаков генетическое разнообразие уменьшается, что так- 
же ведет к снижению коэффициента наследуемости. 

Влияние среды может вызвать значительные колебания в ве- 
личине /?. Чем больше среда (кормление, содержание) соответст- 
вует требованиям организма для развития признака, тем больше 
влияние наследственности и тем выше коэффициент наследуемо- 
сти. 

При вычислении коэффициента наследуемости иногда его по- 
казатель больше единицы или имеет отрицательный знак. Такие 
величины в генетическом отношении абсурдны, их появление мо- 
жет быть результатом: а) недостаточного, объема выборки; 

взаимодействия генотипа особей со средой, в результате чего 
ранги признака у родителей и детеи ‚изменяются по-разному; 
В) проявления межаллельного взаимодействия генов, превышаю 
Щего аддитивное действие генов; о нарушения генного равнове- 
сия в популяции под влиянием инбридинга. 

 Орределяя. Коэффициент наследуемости в различных я 
получают разные величины его для одних и а ым  ста- 
Эбусловлено различиями в племенной работе с реа и 
дом. Поэтому для селекционных целей пригодно то зн з 
которое вычислено для данного конкретного стала. тический пара- 

Коэффициент повторяемости фт). Эр ее: степени изме- 
м предложенный Л. Лашем, пре и факторов среды. 

ется признак под влиянием наследств и: 





Чем меньшее воздействие на изменение признака оказыв р 
(условия кормления и содержания, возраст животного и а 
в большей мере он обусловлен наследственностью и те Ш, 
величина Г». Под повторяемостью понимают способность организ. 
ма сохранять свои показатели на определенном УРовне при и 
стоянстве факторов среды, а при изменении условий Сохранять 
свое ранговое место в сравнении с другими особями. 

Коэффициент повторяемости выражается коэффициентом Кор. 
реляции между признаком, взятым в разные возрастные периоды, 
в разные сезоны года и т. п. Например, определяют величину т, 
между признаком плодовитости свиноматок в разные возрастные 
сроки, повторяемость удоя коров по разным лактациям (например 
первой и высшей), качество шерсти на разных точках тела овцы 
и т. п. Чем больше совпадают уровни признака по сопоставляе. 
мым срокам, тем выше коэффициент повторяемости г». Его вели- 
чина находится в границах от 0 до | и выражается дробью. 

Способность животных сохранять высокую повторяемость приз- 
нака в разные возрастные периоды позволяет ИСПОЛЬЗОВать Гь 
для прогнозирования уровня признака по величине, полученной в 
более раннем возрасте. Так, если коэффициент повторяемости 
между удоем коров за первые три месяца лактации и удоем за 
всю первую лактацию высокий, можно дать достаточно точную 
оценку будущей продуктивности животного по укороченным отрез- 
кам лактации. Между #2? и Гд имеется определенная связь. Выяс- 
нено, что величина г» является верхней границей /?: чем больше 
величина г», тем больше и значение #2. 

Сходное реагирование животных при смене условий выявляет- 
ся коэффициентом повторяемости. Например, если коровы при 
сохранять по удоям те же ранги 
что и при среднем уровне кормления, 10 
ся достаточно высокой. Это означает, что ге- 


В Альтшулером и И. А. Поляковым си- 
о, что разные признаки, подвергавшиеся 
ея › характеризуются более высоким коэффициентом повто 
ряемости, так как они в большей степени обусловлены наследст- 
торые не учитывались при отборе животных. 
и повторяемости и наследуемости удоев и ты 
3 молоке коров й иведены 

таблице 96. ров совхоза «Омский» пр 

о таблицы 26 ВИДНО, что животные разных пород заметно 
ь о по обоим коэффициентам, но более значительно — 
рва в . Показатели коэффициента повторяемости во те 

выше, чем коэ и. едуемости, приче? 

коэффициент повторяем ффициента наследу 

по удою, что обусловл 
влиянием факторов вн 
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ву возрасте. 
меня поправки п< 


феы, например по 


ЖИВОТНЫХ, 
Итоды определ 
пе юзффициента 
а коэффициента 
ТНЯМИ, ВЫчи нии 
Я формуле | 





иенты повторяемости и наследуем Р 
Коэффиц т ледуемости молочной про 
26. коров (по данным 3. С. Никоро, 1968) родуктивности 





Содержание жира | 
Ч молоке 
породность исло лак- 
Порода и пор р 





Черно-пестрая 174 0,565 0,245 0,407 0.065 
Красная горбатовская 2109 0,520 0,008 — 0,518 0,290 
Их помеси 2343 0,757 0,510 0457 0'091 


Таким образом, коэффициент повторяемости можно использо- 
вать в селекционной работе для суждения о степени генотипичес- 
кого разнообразия в стаде и о верхней границе коэффициента 
наследуемости, а также для прогнозирования последующей про- 
дуктивности животного на основании данных, полученных в ран- 
нем возрасте. Коэффициент повторяемости применяют и для опре- 
деления поправки показателя признака, на который влиял фактор 
среды, например поправка удоя на влияние возраста и кормления 
ЖИВОТНЫХ. 

Методы определения коэффициента повторяемости. Определе- 
ние коэффициента повторяемости осуществляется с использова- 
нием коэффициента корреляции между двумя смежными показа- 
телями. Вычисление такого коэффициента корреляции ведется 
по формуле: 


Ти= 


вия”. , 
ИС: 
тдехи у — показатели признаков в сопоставляемых группах 


2х) (54)* 
‹ ‚ би= 5 — . 


х = 24 — = 


Можно пользоваться ранговым коэффициентом корреляции 
("з) по Спирмену: 


где О — разность рангов животных по первому и второму определению величи- 
НЫ признака. 
ис- 
Третий способ определения Г» заключается в ны 
Персионного метода, при котором величину коэффиц 
Ряемости определяют по формуле: 
ЗАВ 
ое, ро, , 


ерсия 01? 
Те введен и случайная диспер 


<М. главу 


2 
Хх дисперсии по фактору А, То есть б^ 
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тка для вычисления коэффициента наследуемости 
Г оо И И бе рснонныи методом по показателю 
плодовитости свиноматок (дочери и их матери) 
Класс матерей по плодовитости за первый опорос, голов (х) 
Класс дочерей и Иа 
по плодовито- р я ь у 
у у уу ТЯ 
ЕН | о ыь | Е ь ь 
9 Г = _ _ 2 Я 6 18 
о - . ы 5 —2 —10 20 
10 1 2 2 3 2 — 10 —1 —10 10 
И (4) — 1 3 5 5 1 15 0 Н . 
12 2 4 4 3 3 В. Юй 
10 10 
р 3 
х 5 10 15 15 2 п=50 э Хру‘а,=0 Яру а?,—90 
Хр:- (а) —6 | Е 1 о м й Е й ы 
ел в 49 1 4 121 4 
(р+-ау)? 
* = 





Техника вычисления ИЕ Проведем вычисление коэффици- 
ента наследуемости по показателю плодовитости свиноматок (ма- 
терей и дочерей), если данные, разнесенные в корреляционную 
решетку, дали следующее (табл. 27). 

Обработку ‘дисперсионного комплекса, оформленного в виде 
корреляционной решетки, осуществляют в следующей последова- 
тельности. 

Оформляют классы признака для матерей и дочерей. Делают 
разноску членов совокупности по клеткам решетки и записывают 
вариационные ряды у (дочерей) и х (матери), выделяют класс 
условной средней по дочернему ряду, то есть у›=11 головам. 
Для дочернего вариационного ряда записывают по вертикальным 
трафам условное отклонение (а,), а также ру*@у и ри-ау”. Затем 
показатели этих двух граф суммируют, получая Уру-а,=0 и 
Уру-а,?=90. По горизонтальной графе вычисляют Хр:‘а,, умно- 
жая частоты каждой клетки вертикальных граф на условное от- 
клонение а,. После этого полученные величины (Хр:-а,) по каж- 
дой графе возводят в квадрат и получают строчку значений 
(5р:аи)?. Эти значения делят по вертикальным графам на соот- 
ветствующее число р», полученные величины суммируют и полу- 
чают, что 
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Дальнейшую обработку проводят по формулам (Н'; Саба 
1?), принятым в дисперсионном анализе. Проведенные вычисления 
дали: Н=0; С; (по матерям) =31,86; С. (случайная) =58,14; 
С, (общая) =90. Затем проверяют правильность вычисления по 
формуле: С,=С,-Е С», то есть 90=31,86-258,14. После этого опре- 
дДеляют среднее число особей в каждой вертикальной строке Ро= 
=7,65 головы. Вычисляют й? по методу Плохинского, как долю 
влияния фактора (матерей) на плодовитость их дочерей 


31,86 _ 
ес, : С, == ==0,365. 


р фФф сти: 
ду недекора коэ ициент наследу емост 
торому мето, ( < и у 


ВЫЧиСляют ежгрупповой 
ИС: путем определения межгру 2 ляют 
чайной вариансы (0?„=1,30). На основании о?мг И 072 ВЫЧИС 
‚ Он равен 
о?мг — 027 _ 6,372 —1,30 0,66. 
Ве 


тку диспер- 
> Вычисление /? по показателям, входящим В ао У 
онного комплекса, проводят по следующим форму 
а 05090 


Х (ру-ау)? 0 а 
НИ 0; С,=Я 
п 50 г, а 


Е ых . 
с, Е ] н— 31,86 —0 = 31,86; 

ь 3 
16-912 2 





(Хрё-ау)? 
Рх 


[5 50—31.85— 58,4; 


588 
ЕЕ @--=) =... 65 


По Н. А. Плохинскому, 12 = 1? = Су:Су = 31,86:90 = 0,354. 
По Снедекору, омг = С,:(/— 1) = 31 ‚86: (6 — 1) = 6,372, 
0%, = С,:(п—е) = 58,14:(50 — 6) = 58, 14:40 = 1,30 
0*мг — 0%, 6,372 — 1,30 5,072 


а 066, 





Коэффициент повторяемости (72) вычисляют через коэффи: 
циент корреляции по Спирмену следующим образом. Предполо- 
жим, что требуется определить г» плодовитости свиноматок за 
первый и второй опоросы, если обработке были подвергнуты сле- 
дующие данные. 


Плодовитость 


первый второй 
ыы опорос 
х) 


об 
п(п? — 1) 5(5 —1) 120 

Следовательно, повторяемость плодовитости очень высокая, 
поэтому уже по первому опоросу можно достаточно точно оценить 
последующую плодовитость свиноматок. ‚ 

Таким образом, рассмотренные в данной главе материалы е` 
казали, что полимерные (количественные) признаки могут р 
подвергнуты популяционному анализу с использованием матема- 
тического метода для выявления доли генотипической изменчиво- 
<ти признака в общей фенотипической его изменчивости. Попу 
ляционными параметрами для этих целей служат величины о, 0» 
и 





































Глава ХИ 


ГЕНЕТИКА ПОПУЛЯЦИИ 


Особенности и свойства генетических популяций. В данной 
главе рассматриваются процессы наследственной изменчивости и 
генетическая структура больших массивов особей, образующих 
совокупность вида или его различных группировок и представляю- 
щих собой популяцию. С точки зрения генетики существуют соб- 
ственно генетические популяции. Генетическая популяция — это 
группа животных или растений одного вида, свободно размножаю- 
щаяся половым путем при условии реальной возможности скрещи- 
вания любого самца с любой самкой, сочетания любых гамет 
(аллелей генов) одного пола с любыми гаметами (аллелями гена) 
другого пола в пределах своей группы, населяющей определенную 
территорию. Особи генетической популяции приспособлены к ее 
условиям, имеют историческую общность происхождения и харак- 
теризуются определенной генетической структурой. Такая популя- 
ция называется панмиктической. Свободное размножение особей, 
проявляющееся в возможности свободного спаривания, приводит 
к большой гетерозиготности по многим генам. 

Панмиктическое состояние популяции сохраняется при отсутст- 
вии влияния отбора, миграции особей и мутаций генов. В этом 
случае в популяции сохраняется генное равновесие из поколения 
в поколение. При действии отбора, мутаций и миграции время от 
времени может происходить изменение соотношения генных час- 
тот и генетической структуры популяции, в результате чего нару- 
шается генное равновесие. 

Свойства ой популяции. Характерными м 
генетической популяции являются: а) пластичность ее а! 
ской структуры, изменяющейся под воздействием а 
венного и искусственного отбора; 6) О ЧИ 
Структуры популяции приспособительно Е бей данета 
ое еВе условий среды а г а и проявление 
неской структуры, соответствующей аа счет наличия приспосо- 
генетического гомеостаза (постоянст : способность к неогра- 
бительных способностей этой структуры; г) 

НИченной эволюции. оды) всегда 
реальных условиях существования Ее ый 

Отмечается влияние факторов, ле модельной, теоре- 

побальная панмиктическая ОЙ ВыЯСНЯЮТСЯ заБономарно ее, 

мы предполагаемой, на к ОЙ в характеризующие сооб- 
ической структуры и закономер 

ты. организмов. 243 
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Различают естественные и искусственные нь. ервые 
из них находятся под действием м - отоора (дикие фор. 
мы норок включают [1 подвидов), вторые образуются в резуль, 
те искусственного отбора, проводимого человеком. Стада, породы 
животных — это искусственно созданные популяции. Любая поро. 
да, которую разводят без скрещивания с особями других пород, 
в данной местности представляет собой популяцию, характеризуц 
щуюся определенной генетической структурой. Как правило, в ней 
не происходит свободного скрещивания, и поэтому она не является 
панмиктической популяцией. 

Генетическая структура групи животных и растений, размно- 
жающихся половым путем, обусловлена перекомбинацией генов, 
в основе чего лежат менделевские законы. У самоопыляющихся 
растений генетическая изменчивость популяции вызывается мута- 
циями и наследственной неоднородностью входящих в нее линий, 
Следует добавить, что самоопылители время от времени цветут 
открыто и переопыляются. При бесполом размножении генетиче- 
ская разнокачественность обусловлена наличием клонов (клеток, 
ветвей), имеющих разную наследственность в результате сомати- | зиииерностей 
ческих мутаций («спорты» у деревьев). бекные 

Естественные и искусственные популяции обладают большой 
тенетической изменчивостью, которая может быть следствием му- 
таций, перекомбинаций генов при скрещивании. Факторы внешней 
<реды способствуют реализации наследственности (модификаци- 
онная изменчивость) или тормозят реализацию ее, либо вызывают 
новые наследственные изменения (мутации). 

Учение о популяции впервые сформулировал В. Иоганнсен 
(1903). Им же были введены такие термины, как популяция и чис- 

ериментальная работа В. Иоганнсена проводилась 
’_„ ЗУчались изменчивость размера и массы семян и 
влияние на эти показатели отбора при скрещивании и самоопыле- 
нии. Фасоль является самоопыляющимся растением. Поэтому 
семена с одного растения и их последующие поколения составляют 
«чистую» линию. Наследственность Растений этих линий сходна 


с таковой у исходной родительской формы и характеризуется вы“ 
<окой гомозиготностью. 


Иоганнсен установил, что отбор в пределах чистой линии 
не дает эффекта, 


и масса зерен в каждой линии остается на уров- 
не показателя исходной родительской формы. В смешанной попу- 
ляции благодаря разной наследственности растений отбор эффек- 
тивен и позволяет получать мелкозерную и крупнозерную фасоль. 
Работой В. Иоганнсена выявлены принципиальные различия В 
наследственности самоопыляющихся растений, чистых линиях, где 
отбор не дает положительного результата, и в популяциях, где он 
эффективен. 


Закономерности гене 


ские преобразования, пр 
ся изменение 
<сономически 





тической структуры популяций. Генетиче- 
оисходящие в популяциях, сопровождают- 
м видовых особенностей, образованием подвидов, так- 
х единиц. Генетика популяций служит теоретической 
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основой ДЛЯ создания пород животных разных видов и их совер- 
шенствования. Генетическая структура популяций, основные ее 
закономерности составляют важный раздел современной генетики 
и учения о популяциях. т 

Для изучения генетической структуры панмиктических популя- 
ций используют комплекс методов, основанных на сравнении приз- 
наков родителеи и их потомков. В этот комплекс входят: генеало- 
тический анализ, позволяющий провести сравнение потомков и их 
родителей по многим показателям; иммуногенетический, цитогене- 
тический, феногенетический и статистический анализы. Основным 
в популяционной генетике является математический анализ. 

Закон Харди — Вайнберга. Генетика популяций после В. Иоган- 
нсена была развита в работах С. С. Четверикова (1926), который 
показал, что как естественные, так и популяции культурных рас- 
тений и животных насыщены мутантными генами, что является 
важным фактором повышения генетической изменчивости популя- 
ций, дающей материал для отбора и эволюции ее. В дальнейшем 
исследованиями по выяснению эволюционной роли генетических 
закономерностей популяций занимались как советские, так и за- 
рубежные ученые (Р. Фишер, 1930; Н. П. Дубинин и др. 1934; 
Д. Холден, 1932; С. Райт, 1932). В настоящее время для суждения 
о генетической структуре популяции животных широко использу- 
ются показатели групп крови и биохимический полиморфизм бел- 
ков и ферментов. 

Закон, характеризующий генетическую структуру панмиктиче- 
ских популяций, сформулирован в 1908 г. одновременно и незави- 
<имо друг от друга английским математиком т: Харди и немецким 
врачом В. Вайнбергом. Они, применив математический анализ, 
изучали соотношение генотипов (групп крови) в популяциях лю- 
дей и выявили математическую закономерность В распределении 
томозиготных и гетерозиготных генотипов. Ими установлено, что 
<оотношение гомо- и гетерозиготных генотипов подчиняется мате- 
Матической закономерности, выражаемой коэффициентами разло- 
жения бинома (а-Ъ)2=а2--2аЪ-ЕЪ’. 2 

При половом процессе происходит свободное и случайное соче- 
тание гамет родителей, поэтому, используя принцип построения 
решетки Пеннета, можно установить частоту генотипов потомства, 
соответствующую формуле бинома. Обозначив частоту аллеля 


28. Сочетание гамет самца и самки при оплодотворении, определяющих частоту 


генотипов с аллелями Аиа 
Гаметы самца 


о АН 








Гаметы самки РА | ча 


РА-Ча 
д рл-Ча 4а-4а= 4? 
Соотношение генотипов в потомстве: ралА-2рАЧа + 93а 


2 рл-рА= ^^ 





через р, а частоту аллеля а через О памеь оо Пеннет 
которой видно следующее сочетание гамет, образующих г 
(табл. 28). Е : 

Закон Харди — Вайнберга утверждает, что в панмиктически 
популяциях (в результате свободного скрещивания Родительски 
пар и случайного сочетания их гамет) соотношение генотипов в 
потомстве выражается коэффициентами бинома РА 
--2рл*49а--4?аа, то есть доля гомозиготных доминантных геноти. 
пов АА равна квадрату частоты аллеля А (22), а доля гомози- 
тотных рецессивных генотипов аа — квадрату частоты аллеля а 
(9?.). Доля же гетерозиготных генотипов А. выражается удвоен. 
ным произведением частот (2рл-да). 

Такое соотношение генотипов остается неизменным в ряде по- 
колений до тех пор, пока какая-либо причина (отбор, мутация, 
миграция) не изменит частоту одного из аллелей, что приведет 
к нарушению генетической структуры популяции и частоты каждо- 
го генотипа. 

Например, если в популяции, состоящей из 500 животных, в ло- 
кусе доминантный аллель А имел частоту (рлд), равную 0,8, а ре- 
цессивный (4) аллель а — 0,2, то, согласно формуле Харди— 
Вайнберга, теоретическое соотношение генотипов по данному ло- 
кусу составит: Р?лА-Н2рАда-- 9. = 0,82 АА--9.0,8-0,2. 0,224». 

Умножая каждый член этого многочлена на число животных 
(п=500 голов), получают следующее соотношение животных © 
разными  генотипами: 500.0,8^--500-2.0,8-0,29--500-0,22 «= 
=320АА—160Аа--20аа. Если в этой популяции отбор будет на- 
правлен на повышение частоты доминантного аллеля А, в резуль- 
тате чего она достигнет уровня 0,9, а частота а снизится до 0,1, 
‘труктура популяции изменится и будет следующей: 500-0,9л^-+ 
+500-2-0,9^-0,1,--500.0,12„„—405 АА-- 90 Аа--5 аа. 

конкретном стаде частота доминантных аллелей того или 
иного локуса неизвестна, но ее можно определить по частоте ре- 
дессивного генотипа аа, который легко обнаруживается визуально. 
Так, если в стаде, где п=500 (голов), выявлено два альбиносных 


2 
ЕЕ 
теленка (паз), то частота генотипа аа составит: Ч?аа =“ =500 
=0,004. Для определения частоты аллеля а вычисляют вт я 
квадратный из величины 9, в результате чего получают, Чт 
9а=19?аа=1/0,004 =0,063. 
Тоюда частота доминантного аллеля будет равна: рд=1— 93 = 
=1—0,063 = 0,937, > 


И а фактическое число рецессивных пт 
енотипов — п..=2. еоретически ожидаемая частота генотипов» 


В соответствии с формулой Харди — Вайнберга, составит: 
500-0,94? АА + 500.2. 094%. 00. обв `4418 АА + 
- 56,4 Аа +. м. ‚94 А.0,06а -- 500-0,062„а 


Следовательно, е 
вотных, имеющих р 
альбинизму и т. п., 
ляции определяется 
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сли в стаде можно визуально обнаружить ыы 
ецессивный генотип аа, приводящии к те 
то теоретически генетическая структура попу 
вышеприведенным расчетом. 
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зави частот аллелей. СК 
зувнзьте в популяции, 
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Генное равновесие и стабилизирующее скрещивание. На пан- 
микснЮ (возможность свободного скрещивания) отбор, мигра- 
ця И мутационный процесс могут не оказывать влияния. В этом 
случае В популяции сохраняется постоянное соотношение частот 
аллелей данного гена, для каждого локуса оно может быть раз- 
ЛИЧНЫМ. Постоянное соотношение частот аллелей в ряду поколе- 
ний называют генным, равновесием. Следует отметить, что на по- 
пуляцию всегда в той или иной степени оказывает влияние ряд 
факторов, что изменяет соотношение частот, при этом генное рав- 
новесие может и не нарушаться. 

Если в популяции сохраняется возможность для свободного 
скрещивания, то оно стабилизирует новое соотношение частот ал- 
елей. При отсутствии свободного скрещивания особей равновесие 
нарушается, и со следующего поколения соотношение частот при- 
нимает все новые значения до тех пор, пока не возникнет ситуация 
панмиксии, при которой стабилизирующее скрещивание закрепит 
новое генное равновесие, характеризующееся определенным соот- 
ношением частот аллелей. Скрещивание, восстанавливающее ген- 
ное равновесие в популяции, было выявлено К. Пирсоном (1904) 
и получило название стабилизирующего. 

ОВ ПО Данному Методы определения генного равновесия и генетической струк- 
&.0,2, 102%, | туры популяции. Генное равновесие (а также нарушение его) 
а число жеией удобно определять, исходя из формулы Харди — Вайнберга: 
пение животы Эрл - Ча 


з 
«оно РА: =) ‚ или р®л- Фа (РА. 9)", 
и 0тбор Е, 


В случае, когда произведение квадратов частот (р?л-4?а) дает 
равенство с квадратом произведения этих частот (рл-9а)”, сущест- 
вует генное равновесие в популяции по данному локусу. Получен- 
ное же неравенство при пересчете р?л-9?а== (Рл-4а)? указывает на 
нарушение генного равновесия в популяции по данному локусу. 

Генное равновесие выявляют и с помощью метода хи-квадрат, 
сопоставляя при этом фактическое распределение членов популя- 
ции по фенотипам с теоретически ожидаемым. Достоверное рас- 
хождение между ними свидетельствует о нарушении генного рав- 
новесия в популяции. 

Например, в стадах каракульских овец, по данным Б. Н. Васи- 
на, встречаются овцы трех типов, различающихся по форме ушной 
раковины: нормальная ушная раковина (гомозиготные доминанты 

С)» овцы с уменьшенным размером Ат (гетерозиготы Аа), 
ухие овцы (гомозиготные рецессивы аа). 

о что в = из 500 овец 280 голов имеют тип 
ДА, 200 — Аа и 20 голов имеют тип аа. Необходимо определить 
Методом хи-квадрат, сохранено ли в такой популяции генное рав- 
новесие по локусу формы ушной раковины, или оно нарушено. Вы- 
числение проводят в такой последовательности: сначала определя- 
ют частоты аллелей р И Ч, ди — Вайнберга 

фено- 
ое и теоретическое 
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После этого сопоставляют фактическ 








число овей но каждому Генотилу и ВЫ ЗВ ХИ-КВадра 


= 
определяют достоверность сделанного вывода. 

Выявлено три генотипа овец. Поэтому частоты аллелей МОЖНО 
определять не по формуле Харди — Вайнберга, а по формуле т: 
симального правдоподобия Р. Фишера. Используя эту Формулу 
можно легко подсчитать фактическое число аллелей в генотипах 
так как фенотипы АА и Аа четко различаются между собой 
Общее число аллелей локуса в данной популяции равно: 9.п= 
=2.500=1000. Частоту аллеля (А) определяют по формуле: 

_ 2АА- Аа _ 2-280 - 200 


ЕО АХ 


59) Затем с учетом числа степеней свободы ==} 
ЗО Е. 


отсюда частота да=1—РА=1—0,76=0,24. 
Теоретически ожидаемое число овец для каждого фенотипа по 
формуле Харди — Вайнберга для генотипа АА составит: 
п. р’ =500.0,762—=500.0,5776 =288,8 головы; 
для генотипа аа—п.4?, =500. 0,242 =500.0,0576= 28,8; 
для генотипа Аа—и2р_4, =500.2.0,76.0,24— 182,4 головы. 
Сопоставление фактически полученных с теоретически ожидае- 
мым числом овец вычисляют с помощью показателя хи-квадрат, 
исходя из формулы: х— у). 























Ч 

Расчет дает следующее: | 

Генотипы АА Аа аа ге 
ЕН 280 200 20 ыы 
Теоретические 288,8 18. 28,8 50 

(Т) а Чт 

(фт) —8,82=77,44 — 17,68—309,76 — —8,82-=79,21 не 
(Ф-Т)? 77,44 309,76 79,21 ри 
ЕН еб НВ ли Ч) Оль 

т 288,8 О а мы 

Суммируя полученные данные по каждому генотипу, получаю» з 


величину хи-квадрата (0,268--1,698--2,74=4,71). Число степеней 
такого примера составляет: число генотипов М № 
й, то есть у=3—2=1. Из таблицы значени ад- 
еоретическую величину. При *=1 ХИ"КВ 


свободы (у) для 
нус число аллеле 
квадрата находят его т 
рат равен 10,8. 

Так как хи-квад 
(10,8), то можно с 


оты каждого при суммиров 
единицу. Например, ы А 
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рат фактическое (4,71) 
делать вывод, что в данной популяц 
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табличного 
ии доСтО- 
ающем 


меньше 


‚ 
так 


( Е, Н) это составит Во-ЧЕТЕаН 1. Соотношение генотипов при 
ом трехаллельном локусе выразится многочленом: 





2 2 |_ 72 | | 
р’рь-- ЕЕ нн-Е2Р`Ч9Е-Е2рь-2н--24в-2н=1. 


Таким образом, генетическая структура популяции характери- 
зуется для каждого конкретного локуса определенными частотами 
тенотипов и аллелей, а также наличием или отсутствием генного 
равновесия. Для определения генетической структуры популяции 
и генного равновесия пользуются формулой Харди — Вайнберга 
п методом хи-квадрат. В случае, когда гомозиготные и гетерози- 
тотные доминантные генотипы фенотипически не различаются 
между собой, частота рецессивного аллеля определяется на осно- 
вании частоты рецессивного генотипа, легко обнаруживающегося 


в популяции визуально, то есть да = Уба, а частота доминантного 
аллеля рл = 1—9а. Если же аллели имеют кодоминантный тип, что 
дает возможность визуально определить генотипы АА, ВВ и гено- 
тип АВ, то частоту аллеля рл и 4в устанавливают методом макси- 
мального правдоподобия. 

Влияние ряда факторов на генетическую структуру популяции. 
На генетическую структуру популяции оказывают влияние мута- 
ционный процесс, отбор (естественный или искусственный), слу- 
чайный дрейф генов (генетико-автоматический процесс), миграции 
особей, скрещивание (межпородное, межвидовое) и инбридинг. 
Действуя порознь или одновременно, эти факторы изменяют часто- 
ты (концентрации) аллелей и генотипов, в результате чего про- 
исходит процесс эволюции природной популяции, или процесс мик- 
роэволюции, при разведении пород животных или сортов растений. 
Следует отметить, что каждый из этих факторов на структуру по- 
пуляции воздействует специфически. ь 

Влияние мутационного процесса. Мутационный 
процесс (естественный или искусственный) усиливает изменчи- 
вость особей в популяции, причем действие мутаций на организм 
может быть нейтральным, вредным или полезным, поэтому а 
ние и роль мутаций в популяции различна. Н. П. Дубинин ( , 
1937) установил, что процесс мутирования и мутабильность орга- 
низмов имеют адаптивное значение для популяции. > 

В естественных популяциях значительно распространены ре- 
цессивные мутации. В гомозиготном состоянии они чаще а 
приводят к гибели организмов — их носителей, а аа" 
<Состоянии служат резервом скрытой наследственной ИВО 
особенно когда сочетаются с другими аллелями. В о. запас 
сельскохозяйственных животных тоже имеется О езике ис- 
<Крытых мутаций. Многие из них, так называемые пол льзование 
пользуются в селекции. Примером может служить ин рем 
мутационной изменчивости в популяциях п. ры селек- 

Ивных пород аквариумных рыб. При разве ‚рые закрепля- 


Ции отбирают желательные мутантные формы, котор» 


. Я й. 
Ют и распространяют последующей племенной работо я 


















Генетический груз, ето типы и Бао Наль [1 
чие и распространение в популяции скрытых рецессивов называй | 
ся генетическим грузом. С одной стороны, генетический тр 
является скрытым источником генетической изменчивости, а СД 
гой — он ухудшает приспособленность популяции в езультать 
появления особей с летальным, полулетальным, сублетальным дей. 
ствием мутантных аллелей. 

Генетическим грузом в широком смысле называют всякое сну. 
жение среднего показателя приспособляемости популяции к усло. 
виям среды, обусловленное. особенностями ее генетической струк. 
туры. Ф. Г. Добжанский (1965) предложил понимать под генети. 
ческим грузом отклонение признака (жизнеспособность, плодови: 
тость и др.) от адаптивной нормы на две сигмы в сторону умень- 


шения (—20), принимая за адаптивную норму приспособленность 
гетерозигот (Да). 


Крау (1958) указывал, что 
нака у особей популяции след 
ся от среднего уровня призн 

апример, для какой-то попул 
живая масса теленка при ро 
ное отклонение с этого пок 
норма живой массы 


оптимальной нормой развития приз- 
ует считать величину, отклоняющую- 
ака гетерозиготных особей на -9. 
яции крупного рогатого скота средняя 
ждении составляет 30 кг, а стандарт- 
азателя равно 4 кг, тогда адаптивная 
новорожденного будет находиться Ва 

кг и х— 20=30—2.5=22 кг. Действи- 
ассе новорожденного ниже 22 кг ухуд- 
сть, при массе же плода выше 38 хВ 
приятные роды и гибель матери, а также 
о, живую массу от 22 до 38 кг можно считать 


оптимальной адаптивной нормой для новорожденного скота дан- 


ного стада (породы) 
Различают три типа г 
сированный и переходн 


Чем чаще про 


‚ 
популяция мутационным грузом. 


> м 
утационный груз вызывается’ ое 
вешивающего отбора, который Вы 
аа, но поддерживает в популяции ности 
Ультате более высокой жизнеспосо мини- 

бей Аа, то есть когда имеет место сверхдо ются 
рование (Аа>АА). у гетерозиготных особей в генотипе и рас- 
м возможность приспособления к сред орга- 
ительно влияет на ее био. 
д подтверждают материалы, получен ют син- 
Й. Так, если аллели А и а контролиру 
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х разных по специфичности белков, например два типа изо- 





дву - 

Во ерментов, то не, А аллелями имеют более широкие 

в ай озможности д и де тельности, чем генотипы АА. 
а анис генетический груз обусловлен 
В тем, что адапт ллель в одних условиях утрачивает свои 
т я \Й свойства, я еще не достигло адаптивного 
я Ясь уровня, и тогд и груз создается за счет наличия ста- 

, ЦИ м й рого аллеля. | 

т и Генетический груз а р положительную роль, а при 
ды разведении сельскохозяйственных животных он создает условия 
ость, та для процесса микроэволюции и породообразования, так как явля- 
Торону т. ется источником гетерозиготных и гомозиготных рецессивных гено- 
пособ типов, более приспособленных к новым факторам среды. Приме- 
® ром служит появление в Англии и затем распространение в попу- 
азвития | | ляции белокрылых бабочек особей с темной рецессивной окраской 
ОНА, крыльев. Объясняется это тем, что при повышенной задымленно- 
обей №] сти воздуха белая окраска теряет свое приспособительное значе- 
№2] пие, в то время как темные мутанты в новых условиях лучше сох- 
СКОТа си! раняются, так как остаются менее заметными для птиц. Установ- 
лет сменили светлую окраску 


лено, что в Англии за последние 50 
тела на темную более 70 видов бабочек. 
Участие генетического груза в прогресси 


г, а стана 


‘а адаптивни 
вной микроэволюции 


ДИТЬСЯ В 12 

кг. Де: животных прослеживается на примере создания беломордых и 
е 9 жи платиновых лисиц, бесшерстных пород собак или собак с мопсо- 
_ выше $ Е видной формой черепа. Известно, что в Англии выведена на базе 
и, а мутантных коротконогих овец анконская порода, отвечающая эко- 
оЖНо ыишь| Комическим запросам животноводов. Иллюстрациеи положитель- 
го скота й Ной роли генетического груза служат многие породы декоратив- 
ных голубей, аквариумных рыб, пушных зверей. Например, в пуш- 
бай" ном звероводстве и кролиководстве получили распространение и 

НВЫ Ков поддерживаются селекцией альбиносные типы животных. 
неодиий Таким образом, при смене естественных Или искусственных 
ИИ, т условий существования вида (породы) рецессивные гены, сохра- 
нившиеся в популяции в виде мутационного или сбалансированно- 
пособительную роль 


го генетического груза, могут выполнять прис о | 
ься в генетическую структуру по- 


и под вл 
ие 10 : иянием отбора включат : 
. о Пуляции, а имевшиеся ранее доминантные аллели устраняются от 
бором, как утратившие адаптивную норму или селекционное зна- 


В чение, 
с ие | те отбора на о Е 
дей и е. Пуляции. Отбор оказывает действие на генеть И Этом 
яой пуру как естественной, так и искусственной ани = по ка- 
И С ЗОДИЯ перестройка генетической структуры т из по- 
нии и т еБНЫм и количественным признакам. Е У пезвых мута- 
ооо р И вредные и способствует распространение те отбора и 
ели боле При устранении каких-либо мутантов в резу ом мутирования 
ие ни ве сильном воздействии по сравнению с ре ти мутантных 
се, з популяции наблюдается уменьшение концентрации, у т. 
к и ллелей. Если же отбор на устранение мутантов ослаблен, я 
25 


цесс мутирования усилен, то в популяции происходит накопление 
вредных мутаций. Эти два процесса находятся в динамическон 
равновесии и определяют генетическую структуру популяции 
Естественный отбор оказывает большее влияние на генетическую 
структуру популяции, чем искусственный, так как он затрагивает 
в основном признаки, обусловливающие важные Стороны жизнь. 


деятельности особей. 
Эффект отбора изменяется в зависимости от действия аллеля 





Отбор, проводимый с целью сохранения особей с рецессивным 
признаком и устранения особей с доминантным признаком, при- 


остается на одном уровне, что отвечает требованиям селекции. 
Доля рецессивных (аа) и доминантных генотипов (АА) быстро 
достигает равновесия и стабилизируется. 


сохранении хозяйственно-полезных рецессивных черных особей 
(аа) при возможно большем уменьшении числа нежизнеспособных 


та аллеля, желательного для сохранения в популяции, находится 

в пределах 0,3—0,7, то на этом фоне эффект селекции будет более ] 
значительным. При очень низкой или очень высокой частоте та- | 
кого аллеля (меньше 0,3 или больше 0,7) эффект селекции сущест- 
венно снижается. 


Отбор осуществляется на разных уровнях онтогенеза: на сай оба 
не гамет, зигот и в постэмбриональный период. В первом А ыт 
отбором устраняются гаметы — носительницы вредных он та: м 
Сформированные гаметы могут различаться по жизнеспосо ож Е: 1 м 
выживаемости, что определяет различную степень их учас и, 
252 чо 





рещесолны 
Знаком, ти 
доминант 
о резком 








оплодотворении. Такой процесс генной селекци 
микроорганизмов, гриоов и водорослей. Отбор 
выявлен у дрозофилы и мыши. Зиготическая иг 
селекция типична для животных всех видов. Гу 
рионов обусловлена неполноценностью аллелей, 


ТИП. 

Эффект отбора на всех стадиях онтогенеза особи проявляется 
по-разному и с неодинаковой силой вредного или полезного дейст- 
вия. Для количественных признаков эффект отбора в значительной 
мере зависит от воздействия факторов внешней среды. Чем это 
воздействие меньше и чем больше признак обусловлен наследст- 
венностью, тем успешнее идет селекция. Благоприятные условия 
кормления и содержания животных бесспорно способствуют более 
полной реализации генотипа, повышают эффект отбора. 

Адаптивная ценность генотипов и отбор. При отборе выявля- 
ются различия между особями по приспособленности к условиям 
среды. Та или иная степень адаптации оценивается на оснований 
относительной способности особей передавать свои гены будущему 
поколению. Адаптивная ценность генотипов, с одной стороны, вы- 
ражается реально оставленным числом потомков, с другой — 
вкладом особей через свой генотип в генофонд последующих по- 
колений. 

Приспособленность, обусловленную передачей генов от поколе- 
ния к поколению, оценить практически невозможно, хотя сущест- 
вование относительной адаптации, несомненно, имеет место. Поэто- 
му показателем адаптивной ценности служит уровень приспособ- 
ленности особей, различающихся по генотипу. 

Приспособленность особи обусловлена не одним только алле- 
лем (А, или А›), а их совместным действием в генотипе (А.А.). 
Поэтому адаптивная ценность каждого генотипа зависит от деи- 
ствия и взаимодействия всех генов данной особи, а отбор в целом 
отражается не на аллеле, а на генотипе. Так, если генотипы, несу- 
Щие аллель А!, отличаются большей селективной (адаптивной) 
ценностью по сравнению с генотипами, имеющими аллель А», 
то отбор будет направлен на сохранение особей с генотипами, со- 
держащими аллель А, и частота его в популяции под денствием 
отбора повысится, причем частота аллеля А: повышается из рая 
ления в поколение до тех пор, пока отбор благоприятствует а 
ствию аллеля А;. При этом частота аллеля А, может ее до 1, 
70 есть популяция будет мономорфна по данному о. 

ля характеристики популяции используют по Коэффициент 
циент отбора (5) и адаптивная ценность ака последующих 
о и а Вы степень его» 
ления; я ценно : 
“охранения в поколениях. ПН — 
соретические расчеты НИ а ото аллеля равен: 
ты ЕЕ И рати Если, наоборот, 
‚ то есть аллель сохраняется 
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1 распространен у 
на уровне гамет 
остэмбриональная 
бель зигот и эмб- 
входящих в гено- 











отбора составляет 1, следовательно, ны Устраняется от. 
бором. Практически обе эти характеристики популяции находятся 
в границах от 0 до 1. При адаптивной ценности меньше | Частота 
аллеля постепенно из поколения в поколение уменьшается и ис. 
чезает. 

Отбор устраняет из популяции вредные мутации и способет. 
вует сохранению полезных, благодаря чему наступает оптимальное 
адаптивное состояние и создается генотипическая пластичность В 
популяции, имеющая эволюционное значение. При этом отмечается 
определенный баланс в насыщении популяции полезными и вред- 
ными мутациями. 

Следует отметить, что под действием отбора повышение уров. 
ня количественного признака происходит менее интенсивно й бо. 
лее длительно, чем изменение его в сторону уменьшения. Такая 
особенность влияния отбора на количественные признаки имеет 
практическое значение, так как из этого следует, что для увеличе- 
ния продуктивности животных требуется больше времени, чем при 
селекции на уменьшение признака. 

Известно, что если селекцию вести по нескольким признакам 
и в разном направлении, работа усложняется. Поэтому при разно- 
направленности отбора по нескольким признакам для усиления 
эффекта его и влияния на генетическую структуру необходимо осу- 
ществлять соответствующий подбор родительских пар, который 


позволил бы получить потомство с желательным селекционным эф- 
фектом по признакам. 


Разнонаправленная селекция применяется 


‚ 
, 


сом потребителя большее 


й, так и полу 
вающих наследс 

Таким образ 
рестройку или 


этим связано распростране- 
ние гомозиготных и гетерозиготных генотипов. Эффект действия 
отбора зависит от присутствия в генотипе аллелей, имеющих адап- 
тационную ценность, и от адаптационной ценности самого ая 
па. Изменение структуры популяции обусловлено направлением 
‘отбора на увеличение или уменьшение признака, в последнем а 
чае действие отбора более интенсивно и менее длительно. Отбор 
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нескольким признакам и в разном направлении 
увеличение признака) с 
ских пар, который обе 
ными признаками. 


Тип отбора. По характеру воздействия на генетическую 
структуру популяции различают три типа отбора: стабилизирую- 
щий, направленный и дизруптивный (разрывающий). Показателем 
действия каждого типа отбора служит сохранение или устранение 
фенотипов, вступающих в размножение в следующем поколении. 

Стабилизирующий отбор сохраняет в ряде поколений популя- 
ции наиболее приспособленных членов модального класса и устра- 
няет крайние их варианты (с минимальным и максимальным 
значением фенотипа), как менее приспособленные. При этом про- 
исходит стабилизация генетической структуры популяции, а часто- 
та генов близка к равновесному состоянию, уменьшается размах 
изменчивости и признак приближается к средней величине. 

У диких и домашних животных стабилизирующий отбор на- 
блюдается в неблагоприятных условиях среды. Например, в экс- 
тремальных условиях Севера естественный отбор исключает из 
популяции оленей как мелких, слабых, так и очень крупных жи- 
вотных, которым трудно зимой обеспечить себя необходимым ко- 
личеством корма. При разведении и содержании животных чело- 
веком стабилизирующий отбор имеет меньшее значение, чем в 
естественных популяциях, но, несмотря на это, его влияние сказы- 
вается и на сельскохозяйственных животных. 

Направленным называется отбор, при воздействии которого от- 
мечается повышение приспособленности потомства по сравнению 
с приспособленностью их родителей к условиям существования. 
В результате направленного отбора фенотипический уровень по- 
томства сдвигается в сторону плюсовых 0 от среднеарифметиче- 
ского родительских форм. Отбор может быть направлен и в ст10- 
рону уменьшения (снижения) признака потомства по сравнению» 
с уровнем признака родительских форм. В естественных популя- 
циях направленный отбор наблюдается при изменении Не 
внешней среды. При этом устраняется малоприспособленная и 
особей популяции, возрастает генетическая и и я 
исходит накопление частот и и генотипов, способствующих. 
повышению приспособленности особей. м 

При ВОт с сельскохозяйственными животными жа ах 
отбор играет важную роль, так как его действие о Е жа 
поколениях потомков изменения фенотипических Ир = 
дающие с целями селекционера. Так, в настоящее Е — 
рении в животноводство промышленной технологии м И 
обходимость проводить направленных о еднОЛеги Прак- 
признакам, которые отвечают требованиям ое оннея 
тикой доказано, что некоторые животные ыы в от Чик 
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„фенотипически приспособленных ЖИВОТНЫХ ык целена 
ленного подбора закрепить в популяции наследственность 
тельных признаков. : а 

Дизруптивный (разрывающий) отбор связан с различно дейст. 
вующими внешними факторами, на которые фенотипы данной 10: 
пуляции реагируют по-разному, в результате чего популяция рас. 
падается на субпопуляции. При этом одни субпопуляции Распреде- 
ляются в зоне минусовых величин варьирующего признака, дру. 
гие — в зоне средних или плюсовых значений по сравнению со 
<редней величиной признака. Дизруптивный отбор благоприятно 
действует на крайние члены популяции, но направлен против про- 
межуточных форм. Вариационный ряд при этом для признака бу. 
дет иметь 2—3 вершины (новые модальные классы). 
` Такой отбор наблюдается в естественных популяциях и при 
разведении сельскохозяйственных животных. Например, при селек- 
ции молочного скота, направленной на повышение удоя и жирно- 
молочности, популяция может расчлениться на две группы, разли- 
чающиеся между собой и отличающиеся от среднего уровня этих 
признаков. Одна группа животных будет характеризоваться высо- 
ким удоем, но низкой жирномолочностью, другая, наоборот, — 
высокой жирномолочностью и более низким удоем. 

Эффект дизруптивного отбора отмечается при отдаленной гиб- 
Фидизации животных или межпородном скрещивании, когда попу- 
ляция распадается на помесную (гибридную) субпопуляцию и 
основную, улучшаемую. Обе субгруппы существенно различаются 
между собой по ряду признаков, что отражает действие дизруп- 
тивного отбора. 

Все три типа отбора (стабилизирующий, направленный и диз- 
фуптивный) могут быть естественными или искусственными. В 3а- 
висимости от комплекса внешних условий сила влияния любого 
Типа отбора изменяется. Жизненно важные признаки и органы 
(жизнеспособность, система размножения и т. п.) более чувстви- 
тельны к давлению отбора, а малозначащие признаки (в некото- 
рых случаях пигментация, а также комолость) испытывают менЬ" 
шее давление со стороны отбора. 

начение генетико-автоматических процессов 
и изоляции для генетической структуры попу“ 
ляции. Генетическая структура популяции обусловлена не толь 
ко мутированием и отбором, но и явлением случайного дрейфа 
тенов, так называемым генетико-автоматическим процессом. Это 
явление открыто одновременно Н. П. Дубининым (1931) и С. Рай 


том (1931) и получило разработку в исследованиях Р. Фишера 
(1931), Д. Фальконера (1960). ‹ 
енетико-автоматический процесс заключается в том, что даже 
при отсутствии влияния отбора, мутирования и миграции про 
ходит нарушение генного равновесия в поколениях. Такое явление 
‘особенно характерно для изолированных популяций при ограни- 
ченной численности ее членов, что связано с изменением частот 


а < Н 
тенов под влиянием случайных причин. Вследствие этих причи 
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бание частот в результате случайного дрейфа генов находится в 
границах тройной статистической ошибки (-=31). Чем меньше 
численность популяции, тем больше колебания частот аллелей в 
поколениях. В силу этого происходит отклонение частот фактиче- 
ских генотипов от их теоретической частоты, вытекающей из фор- 
мулы Харди — Вайнберга. 

В популяциях, где число особей более 500, случайный дрейф 
тенов не оказывает влияния на изменение частот, но при меньшей 
численности особей происходит изменение частот под действием 
дрейфа генов. Случайный дрейф генов в малых популяциях может 
привести даже к полной утрате одного аллеля и довести локус до 
мономорфного состояния по другому аллелю. 

Генетико-автоматический процесс приобретает большое значе- 
ние при разведении сельскохозяйственных животных в замкнутых 
и малочисленных породах и стадах. Это особенно важно, если в 
популяции присутствует или возникает неблагоприятный аллель, 
так как, несмотря на выбраковку таких животных, частота данно- 
го аллеля быстро возрастает, выщепляясь из гетерозиготных гено- 
типов. Повышение гомозиготности в малых популяциях часто со- 
провождается вынужденным инбридингом, что еще больше усили- 
вает действие случайного дрейфа генов и увеличивает гомозигот- 
ность и мономорфизм в малых популяциях. 

Влияние миграции особей на генетическую 
структуру популяции. Генетическая структура популяции 
подвергается перестройке из-за поступления в нее новых членов 
из других популяций или в результате перехода ее членов в дру- 
гие популяции, то есть когда происходит миграция особей. При 
этом процессе отмечается усреднение концентрации аллелей, ско- 
рость процесса прямо пропорциональна численности мигрирующих 
особей. 

Влияние скрещивания и инбридинга на гене 
Тическую структуру популяции и эффект отбо- 
ра. На эффект отбора и перестройку генетической структуры по- 
пуляции большое влияние оказывают методы разведения, особен- 
но скрещивание и родственное спаривание (инбридинг), при дейст- 
вии которых происходит нарушение генного равновесия в популя- 
ции и утрачивается принцип панмиксии. Любое скрещивание =. 
животных, так и растений способствует образованию не й 
ных организмов и повышению их жизнеспособности. Инбридин 
Же, увеличивая гомозиготность, снижает жизнеспособность я 
вроизводительную функцию особей и может даже привести 

Ырожденик гибели. . 

лАБнае скрежибавия на генетическую структуру УИ 
Следить по изменению частот генотипов и аллелей, НЙ 
Показатели между животными исходной группы и ке ыы 
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узсных самок каждого поколения ВЕ нород увеличи- 
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вается у помесей, а частота генов улучшаемой породы Уменьша. 
ется. Это значит, что происходит замена нежелательных для с 
лекции элементов генофонда генофондом ценной улучшающей пО- 
роды в нужном направлении. 

Применяя вводное скрещивание, получают помесей | поколь. 
ния, которых подвергают тщательной селекции. Только интенсив. 
ный отбор среди помесей и использование для вводного скрещи- 
вания ценных производителей улучшающей породы дает жела. 
тельный селекционный эффект по перестройке наследственности 
данной популяции. 

При скрещивании животных разных пород или видов потомство 
Т поколения всегда характеризуется гетерозиготностью (Аа) по 
ряду признаков. Такие особи обычно представляют ценность как 
пользовательные животные или как материал для выведения но- 
вой породы. Помеси [ поколения, имея гетерозиготность, отличают- 
ся повышенной жизнеспособностью и более высокой продуктив- 
ностью (явление гетерозиса). Однако гетерозиготность может сни- 
жаться в последующих поколениях. Поэтому для ее сохранения 
в неплеменных стадах применяют переменное скрещивание поме- 
сей поочередно то с одной, то с другой ценной породой, что в ряде 
поколений может удерживать определенный уровень гетерозигот- 
ности. 

Изменение структуры популяции при родственном спаривании. 
Нарушение панмиксного состояния популяции происходит не толь- 
ко при скрещивании, но и при родственном спаривании (инбри- 
динг). Родственное спаривание изменяет генетическую структуру 
популяций, увеличивая долю гомозиготных и снижая долю гетеро- 
зиготных генотипов. 

Предположим, что признак животного обусловлен двухаллель- 
ной системой генов: доминантным А и рецессивным а. Тогда в по- 
пуляции могут формироваться три генотипа: АА, Аа, аа. Если бы 
нопуляция находилась в состоянии свободного скрещивания (пан- 
миксия), то соотношение генотипов в ней выразилось бы по Хар- 
ди — Вайнбергу так: р?^^--2рлаа-Е9?.а. 

При родственном спаривании особей частота гетерозиготных 
генотипов уменьшается, а гомозиготных увеличивается, в результа- 
те чего в Г поколении соотношение генотипов изменяется. С уче- 
том величины коэффициента инбридинга (по Райту) доля гено- 
типа АА составит: р?А--рА-4а`Ё, доля генотипа Аа: 2р49а— 
—2рАда`Р и генотипа аа: 4?.-Ерл-да-Р. 

Предположим, что ‘в группе кроликов частота доминантного ал- 
леля дикой окраски (рд) составляла 0,7, а рецессивного (4) 
аллеля (альбинизм) — 0,3. Коэффициент инбридинга (Р) будет 
равен 0,25, то есть имело место спаривание отца с дочерьми 
(Е=0,52+1-— =0,25). В результате инбридинга в потомстве Г поколе- 
ния соотношение генотипов и частота аллелей изменятся и будут 
иметь следующее значение. 
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. =0,7, р?^^=0,49; =0,3; а2 0 
Гомозиготы: РА ‚ Ра 9,19; 9а=0,3; 4°аа=0,09. 
Гетерозиготы: 2рА4а=2-0,7-0,3=0,42. : 

Соотношение генотипов родительских форм сос , 
0.49 АА + 0,42 Аа + 0,09 аа=1. АВЕ 


Поколение инбридированных потомков 
Гомозиготы:  Р’а + Ра:9а-Е=0,49 - 0,7-0,3-0,25=0,4 525=0,5 
4, -Р=0.09 + 0,7-0,3-0,25—0,1425. т 
Гетерозиготы: 2рл9а — 2р^4а-Е=2-0,7-0,3 
—0.105=0,315. 
Соотношение генотипов у инбредного потомства ; 
ная омства равно: 





2-0,7-0,3-0,25=0,42—0,42.0,25=0,49— 





Анализ показал, что в результате инбридинга доля гомозигот- 
ных генотипов повысилась с 0,58 (0,49--0,09) до 0,6850 (0,5425-- 
0,1425), а доля гетерозиготных генотипов понизилась с 0,420 до 
0,315. Если инбридинг повторяется в нескольких поколениях, то 
возрастание гомозиготности по поколениям усиливается, что ил- 
люстрируют следующие данные (табл. 29). 


29. Тип спаривания и величина коэффициента инбридинга 





Коэффициент инбридинга 





при спаривании инбредного по- 

при спаривании | при спаривании томства с неинбридированным 

полных сибсов полусибсов отцом или матерью (возвратное 
скрещивание) 


Поколение 





Исходное 0 0 

1 2 0,125 0,250 
И 0,219 0,375 
Ш 0,304 0,438 
У 0,380 0,469 


Задачи селекционера, вытекающие из закономерностей генети- 
ки популяции. Селекционер осуществляет работу не только с от- 
дельными животными, но и с популяцией в целом или ее частью 
(стадо, порода). Поэтому в задачу селекционера входит совер- 
шенствование всей популяции методом современной селекции, ос- 
нованной на генетических закономерностях. Селекционер должен 
ясно представлять степень и роль влияния генетических факторов 
(мутаций, отбора, случайного дрейфа генов, миграции, метода Е 
ведения) на генетическую структуру популяции. При этом —_ т 
димо выявлять вредные мутации, появляющиеся в стаде, а и. 
логическим анализом устанавливать пути передачи их. ыы 
также осуществлять подбор родительских пар, при котором у р 
шился бы риск распространения вредных аллелей, ье ыы: 
помнить, что даже стопроцентная выбраковка оси и 
аллелей не может сразу очистить популяцию, так Ее НЕЕ 
ные организмы будут служить источником р и в 

чищение популяции от носителей вредных аллеле р 


Е ений. 
ведения генетико-селекционной работы в Е 259 
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В условиях широкого применения искусственного осем 
животных замороженной спермой при значительном умен 
числа используемых производителей особенно важно, чтоб 
типы отобранных производителей не имели вредных аллелей, Дл 
этого необходимо усиление генетического надзора, выявление ге. 
нетической патологии, особенно в популяциях с малым числом 060. 
бей. 

При изучении генетической структуры популяции особое внима. 
ние должно быть обращено не только на выявление вредных 
аллелеи, но и на повышение гомозиготности и появление мономор- 
физма, снижающих генетическую изменчивость популяции и тем 
самым уменьшающих эффект селекции. При селекционной работе 


надо учитывать и влияние внешних условий на генетическую 


структуру популяции, так как разные генотипы членов популяции 
неодинаково реагируют на конкретные факторы внешней среды. 
Необходимо отбирать для использования тех особей, которые хо- 
рошо приспособлены к новой промышленной технологии производ- 


> и закреплять желательные признаки и свойства в поколе- 
х. 


“нения | 
ыШенин . № 
Ы гено. 










пебредная 19 
(нев часто ИН и 
пря проявляется 
он ЖИВОТНЫХ, В 
ии в генотипе пре 
анальные и полулет 
дят в гомозиготное 
уродств, а также гиб 









Глава ХИ 





ИНБРИДИНГ, ИНБРЕДНАЯ ДЕПРЕССИЯ 
И ГЕТЕРОЗИС 


Инбредная депрессия и способы оценки степени инбридинга. 
Очень часто инбридинг сопровождается инбредной депрессией, ко- 
торая проявляется в снижении жизнеспособности и продуктивно- 
сти животных, в ухудшении их воспроизводительной функции. 
Если в генотипе предка, на которого проведен инбридинг, имелись 
летальные и полулетальные гены, то при инбридинге они перехо- 
дят в гомозиготное состояние и являются причиной появления 
уродств, а также гибелн потомжов в эмбриональный и постэмбрио- 
нальный периоды развития. 

Инбридинг не только повышает генетическую гомозиготность, 
но и оказывает влияние на цитологические особенности животных. 
Так, в работе Д. Л. Зартмана и Н. С. Фечхеймера (1967) про- 
ведено детальное исследование кариотипа лейкоцитов циркули- 
рующей крови скота инбредных линий герефордской породы, конт- 
ролем же служили неинбридированные животные и трехпородные 
помеси. В лейксдитах инбредных животных наблюдалось появле- 
ние триплоидов и гексаплоидов и других различных цитогенетиче- 
ских изменений. 

В естественных условиях спаривание родственных животных 
имеет место, если популяция малочисленна, а также при распрост- 
ранении животных на ограниченной территории. В таких естест- 
венных популяциях инбредная депрессия может привести к вы- 
рождению. В некоторой степени инбредной депрессии препятствует 
мутационный процесс, увеличивающий генетическую изменчивость 
популяции и сопровождающийся появлением гетерозиготных гено- 
типов. В условиях разведения животных человеком и применения 
искусственного отбора инбридинг может быть необходимым эле- 
ментом племенной работы, так как с помощью инбридинга на 
выдающегося животного можно получать потомство, несущее в 
своем генотипе сходство с ценным предком. : 

Изучению инбридинга посвящено много работ. Так, С. Райт спа- 
ривал морских свинок в течение 20 поколений по типу брат сест- 
Ра. Из 35 подопытных линий 27 вымерло в течение опыта из-за 
депрессии, вызванной тесным и длительным родственным спарива- 
нием. У оставшихся восьми линий наблюдалось снижение плодо- 
Витости и жизнеспособности. При скрещивании инбредных И 
ту собой инбредная депрессия уменьшалась, потомство име) 

лучшенные показатели. 
исследованиях Я. Л. Глембоцкого на овцах число абортиро- 
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вавших маток при инбридинге оС ПО срав 
пой животных, полученных в резул родстве 
а О. А. Иванова и Е. Я. Борисенко выявили 
ОВО коров и жизнеспособности телят при инбри 
У животных разных видов инбредная ‘депрессия п 
в разной степени. В пределах породы также наблюдается разли. 
ная степень депрессии в группах (линии, семейства) иу отдельных 
животных. Степень инбридинга оценивают несколькими методами, 
Наибольшее распространение получили метод Шапоружа (через 
ряды, поколения предков) и метод Райта — Кисловского (через 
коэффициент Е инбридинга. 
Для определения степени инбридинга по Шапоружу в родос- 
ловной потомка (пробанд) выявляют животных, повторяющихся в 
рядах предков (родители, деды, прадеды и т. д.) два или более 
раз. Если такой предок обнаружен, его отмечают в таблице родо- 
словной тем или иным значком (- или о и др.). Инбридинг 
может быть осуществлен не на одного, а на несколько предков. 
Примером служит родословная жеребца Асуана арабской породы. 
Родословная жеребца Асуана (пробанд) 
Мать (М) Юрсия 


СНИЖен 
ДИнНге, 
Роявляется 


Отец (О) Назир Ряд родителей 





е] отца 
Мать матери Отец матери а Е 


М мо Е: 
(ММ) Хинд (ОМ) Шейх НЕ т аыаяа . О ЗЕ Ряд дедов И 
МММ ОММ Мом 00м ммо оОмМо МОО 000 Ряд прадедов 
Бинт Рабдан Бинт Ман- Сами- Казьмин о Нафа Га- ш 
Рустем Саба сур ха МИЛЬ 
ОМОМ 
— — Казьмино — — 


= Е — _ Ряд прапраде 
дов 1\У 
Выдающийся жеребец Асуан был получен в результате инбри- 
динга на жеребца Казьмина и жеребца Мансура. В данном слу- 
чае степень инбридинга (по апоружу) можно записать так: 


У Ш; ШИ, казав, вк яющийся 
Е у аком ряду встречается повтор 


При определении 


степени ин 
ловского пользуются 


формулой: 
Е=У [0,Бла-+ль-1. (1-72), 


фициент инбридинг. 
и, передаваемая о 


бридинга по методу Райта—Кис- 


где Р — коэф 
следственност 


ед- 
нак Х указывает, что данные по каждому пр 
еден инбридинг, суммированы. 
В нашем примере коэффициент инбридинга будет следующим: 
Инбридинг на жеребца Казьмина: а а ре 
жеребца Мансура: О 6 ыы И в: 

сумма по обоим предкам Б=1,56 + 6,25—781 $. 
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ННОГО Спа. 
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(ледовательн 
ига, повышаете 
13 увеличивае" 
г повышает ге 
оторого был прог 
о тОМОЗИТОТНЫМ 

Я опред. 
`. Рам пр 
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Предио, 
‚Порода, 


[= 


родит 


\ дедов 


—— 


прадед 


Коэффициент инбридинга показывает возможный 
мозиготности при данном типе инбридинга. Чем больше величи- 
на Е, тем большее число генов у пробанда переходит в гомозигот- 
ное состояние и тем сильнее инбредная депрессия. Величина Е на- 
ходится в пределах от 0 до | (или от 0 до 100%). 

Считают, что если коэффициент инб] 


Ц ридинга составляет 254% 
и больше, то инбридинг тесный (кровосмешение), при Е от 12,5 


до 25% — близкий, при Е от 12,5 до 1,55% — умеренный, если же 
Е меньше 1,55, — инбридинг отдаленный. Наиболее высокий 
коэффициент инбридинга отмечается при спаривании братХ сест- 
ра, в этом случае в 30—40 поколениях он составляет до 100%. 
Следует отметить, что при самоопылении или, если родитель го- 
мозиготен, то коэффициент гомозиготности (Е) у потомков 1 поко- 
ления составит 50$, во П поколении — 75 и в Ш поколении — 
87,5%. При использовании для инбридинга гетерозиготного родите- 
ля гомозиготность инбридированных потомков 1, И и последующих 
поколений будет сохраняться на уровне 50%, но при этом повы- 
шается сходство генотипов потомков с генотипом родителя и уве- 
личивается число таких потомков. 

Следовательно, у животных, полученных в результате инбри- 
динга, повышается гомозиготность, происходит утрата части ге- 
нов и увеличивается инбредная депрессия. Вместе с тем инбри- 
динг повышает генетическое сходство потомков с родителем, на 
которого был проведен инбридинг, причем сходство возрастает как 
по гомозиготным, так и по гетерозиготным генам. 

Для определения генетического сходства между родственника- 
ми С. Райтом предложена следующая формула: 


уровень го- 


Ки=У (0,5"т) . (1-50): У(-Е№.а-ЕЙ) (используется для оценки 
генетической однородности стада, породы, группы), 





В„=2 (0,5). ТЕ.100 (дает сходство пробанда с предком при 


отсутствии инбридинга), 


тде А,, — коэффициент генетического сходства между животными хи 1; 
Пил. — число поколений от сравниваемых особей до общего предка; [хи 


[У — коэффициенты инбридинга для х и 9; [а — коэффициент инбридинга для об- 
щего предка. 


Величина В,, указывает на возможное, а не на фактическое 
ВОзрастание генетического сходства в результате определенного 
типа подбора пар. Выражают эту величину или в долях единицы, 
или в процентах (от 0 до 100). Коэффициент генетического и 
ства дочери (или сына) с отцом (или матерью) составляет , 
так как гамета каждого из родителей вносит в зиготу и 
наследственности. Между внуком (внучкой) и дедом ( не ) 
коэффициент генетического сходства уже меньше (25%). В. а 
ство между полными братьями или сестрами Е 
—50%, а между полубратьями или полусестрами —— ху 75. ы 
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Степень генетического сходства между потомками и родите 
зависит от того, будет ли родитель гетерозиготен (Аа ВЬ Се 
гомозиготен (АА ВВ СС; аа ЪЬ сс). Если родитель Гетерозиготе 
(Аа ВБ), то коэффициент генетического сходства с ним потом. 
ков [ поколения составит 25%, П — 39 и Ш поколения — 47.3%. 

Следовательно, при инбридинге на гетерозиготного Родителя 
в поколениях сохраняется постоянный уровень ГОМоЗиготности 
(Е=50%), а генетическое сходство между потомками и Родителем 
увеличивается из поколения в поколение, что указывает на воз. 
можность усиления влияния выдающегося предка на потомков. 

Чем больше поколений включает родственное спаривание, тем 
больше уровень гомозиготности и выше коэффициент инбридинга, 
Тесный инбридинг (матьЖсын, отецх дочь, братХ сестра) вызыва- 
ет сильно выраженную инбредную депрессию. Но его иногда при- 
меняют при выведении новой породы на первых этапах ее созда- 
ния. В этом случае инбридинг проводят в ряде поколений для 
повышения генетического сходства потомства с выдающимся про- 
изводителем. Такой метод был использован М. Ф. Ивановым при 
выведении крупной белой породы свиней, в создании которой 
болышую роль сыграл тесный инбридинг на хряка Аскания [. 

Умеренный инбридинг, повторенный в нескольких поколениях, 
не сопровождается большим повышением гомозиготности, но зато 
способствует накоплению у потомков генов выдающегося предка 
и увеличивает генетическое сходство с ним. При этом сходство 
будет сохраняться не только в повторении гомозиготных локусов 
предка, но и его гетерозиготных локусов, входящих в генотип. Так, 
по данным С. Райта, потомство известного быка Фаворита шорт- 
горнской породы, полученное через 12 лет после того, как это жи- 
вотное уже выбыло из стада, имело с ним генетическое сходство 
на уровне К»,=55,2%, что даже выше генетического сходства 
отца с детьми (К,,=0,50). Такое высокое генетическое сходство 
было достигнуто благодаря длительному инбридингу на Фаворита- 

Практикой установлено, что при определенном и правильном 
отборе животных для родственного спаривания происходит накоп- 
ление в генотипе особей такого сочетания генов (в гомо- и гетеро- 
зиготном состоянии), которое обеспечивает получение желательно- 
го т селекции по ряду важных признаков (продуктивность 
и др.). 

При использовании полноценных животных для инбридинга, 
отличающихся высокой продуктивностью, здоровьем, крепкой 
конституцией, устойчивостью к стресс-факторам и рядом других 
ценных признаков и свойств, получают потомство, характеризую 
щееся выдающимися племенными и продуктивными качествами 
Такие инбредные животные могут иметь лидирующее значение дл 
совершенствования стада и даже породы. : был 

Например, бык-производитель Комет шортгорнской породы эр“, 
получен в Англии в конце ХУП в. известными селекционерам * 
братьями Коллингами в результате инбридинга на о ерой 
дающихся животных — быков Фаворита и Фольджамба и 
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фенекс и Леди Майнард. Бык Фольджамб и корова Леди Май: 
нард также были инбредными животными. Производитель Комет 
характеризовался очень высоким коэффициентом инбридинга 
(Е=46,87% ), однако, несмотря на это, он обладал высокими каче- 
ствами и успешно использовался для совершенствования породы. 
В орловской рысистой породе лошадей таким выдающимся живот- 
НЫМ был жеребец Барс Г; родоначальником крупной белой поро- 
ды свиней является высокоценный хряк Асканий [. Таким образом, 
необходимо учитывать как отрицательные, так и положительные 
стороны инбридинга и правильно его использовать в племенной 
работе. 

Следует иметь в виду, что инбридинг может быть и ложным 
(спаривание неродственных животных, длительно содержавшихся 
в одинаковых, часто изнеживающих условиях), который также 
приводит к появлению элементов депрессии, аналогичных инбред- 
ной депрессии. С целью устранения депрессии как при истинном, 
так и «ложном» инбридинге животных, предназначенных для спа- 
ривания, содержат в различных условиях (температура помеще- 
ния, разные типы рациона). Этот прием повышает биологическое 
различие в гаметах животных и предотвращает инбредную депрес- 
сию. 

В племенной работе применяют и так называемый топкроссинг. 
В этом случае инбредного ценного производителя спаривают с не- 
родственными неинбридированными самками. 

Гетерозис. Явление гетерозиса (термин введен Г. Шелле в 
1914 г.) наблюдается как в животном, так и в растительном мире. 
Проявление гетерозиса многообразно, причем отмечается в отно- 
шении одного или нескольких признаков одновременно или после- 
довательно на разных стадиях онтогенеза особи. 

Гетерозис — это превосходство потомства над родительскими 
формами по жизнеспособности, выносливости и продуктивности. 
Обычно наиболее ярко эффект гетерозиса проявляется у потом- 
ства | поколения. Он сопровождается повышением не только хо- 
зяйственно-полезных признаков. При гетерозисе возрастает уро- 
вень окислительно-восстановительных процессов, улучшается функ- 
ционирование пищеварительной системы, органов размножения, 
интенсивнее протекает нуклеиновый обмен. Следовательно, ге- 
терозис захватывает основные метаболические процессы, происхо- 
Ра ы в организме. ее 

основе ерозиса лежит наслед 
рактера и: признаков. В то же время эффект Е 
| . ости, жизнеспособности 

роявляющийся в повышении продуктивност”» ов. в 503 
ит. п, обусловлен комплексом биохимических процессов, 


з |4 
рый вовлечены различные системы организма, имеющие в опред 


ленной мере генетическую детерминацию.. Исходя из аа 
следние годы для выяснения биологической основы ти 
Ществляется изучение нуклеиновых кислот, играющи НЯ 
РОЛЬ в обеспечении метаболизма организма животного. 


енов 
‘следования проведены (Ф. М. Мухамедгалиев, С. Сарс 
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е количественного ха- 





и др.) на овцах казахской тонкорувнай породы, Полутонко 
породы линкольн и их помесях в условиях юго-востока Ка 
ССР. Изучен комплекс биохимических показателей ДН : 
белков в ядрах, клетках и тканях печени, поджелудочной 
селезенки, на скелетной и кишечной мышцах помесей ии 
пород на протяжении онтогенеза особей. 

Как показали исследования, концентрация ДНК вя 
тохондриях клеток была у исходных пород и помесей 
Этот факт позволяет считать, что гетерозисный эффект 
овец не связан с уровнем ДНК в клетках, ядре, хромос 
новлено, что гетерозис не сопровождается увеличение 


СХОДНЫХ 


Дре ив МИ. 
одинаковой, 
У помесных 
омах. Уста. 


структуре генома помесного потомства. 


Эффект гетерозиса объясняется другими сторонами метаболиз- 
ма в организме помесных животных. Явление гетерозиса обуслов- 
лено стимуляцией активности тканевых ферментов — эндонуклеаз 
(ДНК-азы, РНК-азы, 5-нуклеотидаз), катализирующих процессы 
распада и начальные стадии синтеза нуклеиновых кислот и их 

омесей отмечается возрастание общей ак- 


не, чему способствует обогащение ядер кле- 
елками, являющимися специфическими 
генома. В клетках печени помесей 
животных, содержание РНК, что ука- 
вности процессов транскрипции. 


ббльшую реактивность, так как известно, ие 
данные ферменты Обладают защитной функцией, предотвраща 
проникновение и развитие инфекционных начал. Повышенная 


лее высокой активностью ДНК-азы. 
была выше у помесных животных. 
О ИИО етот фермент участвует в регуляции некоторых 
компонентов адениловой кислоты (АТФ, АДФ, АМФ), являющихся 
предшественник ы у 


его 
Р кумуляторами энергии, 
ро ты ы активности 


ктивность 5-нуклеотидазы 


. и- 
Следовательно, скрещивание генетически различающихся род 


ен- 
тельских форм влияет на механизм регуляции активности тя 
тов у помесного потомства. 
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Теоретическое объяснение явлению гете 
Ч. Дарвином. Основной причиной полезнос 
тал несходство гамет, ооъединяющихся при оп 
ственных особей. Несходство в гаметах, по Ч. 
но различием как неродственных между собо 


различиями в окружающей среде, что создает биологическую диф- 
ференцировку между половыми клетками. Эти положения объяс- 
няли не только причину гетерозиса, но и явление так называемого 
мнимого родства, когда у потомства неродственных между собой 
животных, но содержавшихся в сходных условиях, снижается жиз- 
неспособность и появляется депрессия. Родственное размножение, 
как показал Ч. Дарвин, сопровождается ослаблением потомства 
(инбредная депрессия). Если родственные животные выращива- 
ются в разных условиях, то при спаривании их инбредной депрес- 
сии у потомства не наблюдается. Такое явление названо интер- 
бридингом. 

С развитием генетики было высказано несколько гипотез, объ- 
ясняющих эффект гетерозиса. Одной из них является гипотеза до- 
минантности, сформулированная Кийблом и Пеллью (1910). Она 
объясняет эффект гетерозиса тем, что при скрещивании геноти- 
пов, различающихся между собой (например АА ШхХаа ВВ), 
вредные рецессивные аллели а и Ъ у гибридного (помесного) по- 
томства переходят в гетерозиготную форму Аа и ВЬ и теряют свое 
отрицательное действие, а доминантные аллели из генотипов Аа 
и ВЬ объединяются и сохраняются в [Г поколении и дают положи- 
тельный эффект. Гетерозис при гетерозиготности в генотипе доми- 
нантных аллелей может быть обусловлен многими благоприятно 
действующими генами (Аа ВЬ Сс ит. д.). Во П поколении, полу- 
ченном от скрещивания Е! ЖЕ1, происходит расщепление, в резуль- 
тате чего доля гетерозиготных особей снижается, и гетерозис за- 
тухает. 

Другое объяснение гипотезы доминантности исходит из пред- 
ставления, что гетерозис обусловлен наличием в генотипе большо- 
го количества доминантных генов и простым суммарным влиянием 
их, то есть аддитивным эффектом. Рецессивные же аллели или 
не оказывают влияния на развитие признака, или ослабляют его 
развитие. 

Д. Джонс (1917) предложил объяснять Ри ме. - 
гипотезы взаимодействия неаллельных доминантных «ола те 
ных» генов. Он считал, что у потомства имеет место взаим я 

нтных генов раз 
вие набора родительских кумулятивных доме а твие 
НЫх локусов, находящихся в одной группе м с ммарный 
доминантных аллелей обоих родителей О ы 
эффект с комплементарным действием, вы так. 

Гипотеза гетерозиса была сформулирована ‚нированием. В со- 
ок: Истом и Х. Хейсом и названа а ка с явлением 
ея с этой гипотезой эффект ыы действия гетерози- 

рхдоминирования, при котором резу 


отипа Аа превы Г ф Т о гинантных АА И рецес- 
ект дом 
шае эф 


розиса было дано еще 
ти скрещивания он счи: 


лодотворении нерод- 
Дарвину, обусловле- 
и организмов, так и 








сивных аа генотипов, то есть АА <Аа} а. Работами Н. П. Дубиз 
на, М. Лернера, Ф. Г. Добжанского показано большое & ты 
гетерозиготности для формирования адаптивной нормы организма 

А. Густафссон (1951) выделил следующие Формы гете ОЗиса. 
репродуктивную, проявляющуюся в повышении плодовитости И 
многоплодия; соматическую, приводящую к сильному Развитию 
мышц и других тканей; приспособительную, при которой организу 
хорошо адаптируется к условиям среды, даже неблагоприятным, 

В нашей стране Д. А. Кисловским была разработана гипотеза 
облигатной гетерозиготности (оБИсае — обязывать). Им было вы. 
сказано предположение, что в организме имеются гены с двойным 
действием: полезным (доминантным) и вредным (рецессивным). 
Такие гены названы облигатно-гетерозиготными. Если они нахо- 
дятся в гетерозиготном состоянии (Аа ВЬ ит. д.), то их действие 
полезно и вызывает гетерозис. Если же облигатно-гетерозиготные 
гены будут в генотипе в гомозиготном состоянии, то они проявля- 
ют неблагоприятное действие, сопровождающееся рецессивностью 
генотипа. 

Эта гипотеза была позднее развита В. Е. Альтшулером, 
Е Борисенко, А. Н. Поляковым. Они считают, что многие из 
вновь возникших в процессе эволюции генов имеют плейотропное 
(множественное) действие, оказывая в одном случае полезное, в 
другом случае — вредное влияние. В процессе эволюции полезные 
гены сохраняются в гетерозиготном доминантном состоянии, а 
вредные — в рецессивном. 

Например, серые каракульские овцы жизнеспособны лишь при 
гетерозиготном генотипе (Сс), при доминантном гомозиготном ге- 
нотипе (СС) они гибнут. Аналогичный результат получен Д. К. Бе- 
ляевым в опытах с норками. Явление гетерозиса по плодовитости 
самок и жизнеспособности приплода отмечалось у особей, гете- 
розиготных по алеутской и серебристо-голубой окраскам. Но с та- 
кой же окраской норки, гомозиготные по доминантным аллелям 
генов, контролирующих эту окраску, имели более низкую плодо- 
ВИТОСТЬ. 

Теория гетерозиса получила развитие в работах Х. Ф. Кушне- 
ра. Им была дана следующая систематизация форм проявления 
гетерозиса: гибриды (помеси) превосходят по некоторым и 
кам обоих своих родителей; гибриды (помеси) занимают о 
жуточное положение между показателями родителей по т 
признакам, но превосходят по другим признакам; показатели ни 
ридов (помеси) выше среднего показателя родителей; я 
имеет разную степень проявления у разных признаков. Х. Ф. а 
нер исходил в объяснении гетерозиса из того, что кажды 6. 
аллелей оказывает определенное действие на процесс биохим 


Л 1 аимо- 
ского синтеза, поэтому действие аллелей проявляется во вз 
дополняющем эффекте. 


ы ‹ой Породы 
В работе с крупным рогатым скотом а нае Н ‚а 
(ЕК Меркурьева и сотр.) был выявлен ВноОиеин айршир- 
розиса, который обусловлен процессом акклиматизац 
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ского скота в результате завоза животных из Финляндии в М 

ковскую область. Этот тип гетерозиса проявлялся :- повышен ой 
молочной продуктивности дочернего поколения получено по 
коров-матерей, завезенных в хозяйство. В последующих 2. 
ниях, несмотря на хорошие условия кормления и содержания 
обеспечивающие средние удои по стаду выше 5000 кг + 
ский гетерозис постепенно уменьшался, и удои снижались до уров- 
ня, соответствующего генетическому потенциалу завезенной группы 
животных. Следовательно, при развитии потомства 1 поколения 
в новых экологических условиях наблюдается формирование гете- 
розисного эффекта, который в последующих поколениях затухает. 

В: В: Турбин предложил теорию генетического баланса. В со- 
ответствии с этой теорией гетерозис обусловлен влиянием многих 
генов, которые определенным образом сбалансированы в геноме 
под воздействием различных факторов эволюции, прежде всего 
естественного или искусственного отбора. Сбалансированность ге- 
нома обеспечивает оптимальное развитие и приспособляемость 
организмов к условиям среды. Если происходит скрещивание осо- 
бей, оптимальные геномы родительских форм создают у потомства 
новую комбинацию генома, вызывающую явление гетерозиса. При 
инбридинге особей новая комбинация генома у потомства сопро- 
вождается ослаблением особей (инбредная депрессия). Следова- 
тельно, скрещивание и инбридинг нарушают генетический баланс 
и приводят или к гетерозису, или к инбредной депрессии. 

В генетике есть понятие отрицательного гетерозиса, когда у 
потомства уровень признака оказывается ниже среднего показа- 
теля родителей, но несколько выше уровня признака того из ро- 
дителей, у которого он развит слабее. Такое явление считают 
результатом не аддитивного, а мультативного действия генов. Чем 
выше различие в уровне признака родительских форм, тем больше 
приближается средний уровень признака потомков к среднему 
показателю того родителя, у которого признак развит хуже по 
сравнению с другим родителем. Е 

Отрицательный гетерозис наблюдается иногда при межпород- 
ном скрещивании. Он обнаружен Я. Л. Глембоцким в ряде поко- 
лений при скрещивании коз ангорской породы с грубошерстными 
козами в отношении наследования настрига шерсти. От помесных 
коз | поколения получали шерсти несколько больше, чем от ро 
бошерстного родителя, но значительно меньше, чем и о 
КОЗ, у которых этот показатель был в 4—5 раз выше по ср 
с грубошерстными и помесными козами. стся гибридная птица, 

Высоким эффектом гетерозиса отлича вания) исходных 
полученная в результате скрещивания (кроссиро жди "мае. 
Отселекционированных линий. Эффект А пород с бы- 
НОМ скотоводстве, где при скрещивании коров т С 
ками улучшающих мясных пород получают по 


тия, у которого мет яется ге ) о мясным 
терози Ы 
р заметно прояв } ИС С 


ви онакам. Гетерозис наблюдается „ кк. Такая гибридизация 
и ы а Е 
рыб, при отдаленной гибридизац = 


















































осуществляется путем искусственного оплодотворения ик 
ридные рыбы, например карпо-карась, хорошо переносят 
прудового содержания, отличаются быстрым ростом и 
упитанностью. Гибриды, полученные в результате ск 
осетра со стерлядью, способны хорошо развиваться в с 
прудах с высокой «кормностью», проявляют выносл 
половозрелость и другие ценные свойства. 
Таким образом, тесный инбридинг часто с 
явлением у потомства инбредной депрессии, п 
готности, утратой некоторых генов и 
сходства потомков с предками. 
ства проявляется эффект гетер 
различных взаимодействий гено 
вание находят применение в п 
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Благодаря скрещиванию у потоу- 
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в в геноме. Инбридинг и скрещи- 
рактике селекционной работы для 
выведения новых пород сельскохо- 
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ГЕНЕТИКА ИММУНИТЕТА, АНОМАЛИЙ 
И БОЛЕЗНЕЙ 


Генетические аспекты иммунитета. Иммунитет означает невос- 
приимчивость к чужеродному началу, в частности к возбудителям 
болезней. Современный смысл термина шире этого понятия, так 
как иммунитет включает ряд аспектов от пассивной невосприим- 
чивости (естественный иммунитет) до активной борьбы с болез- 
нетворным началом (специфический иммунитет). Наука об имму- 
нитете (иммунология) включает в качестве ведущего раздела 
тенетику иммунитета. В свою очередь, в генетику иммунитета вхо- 
дит иммуногенетика как учение о генетически обусловленном спе- 
цифическом взаимодействии чужеродных начал — антигенов и 
антител. Необходимо представить иммунитет как совокупность ге- 
нетически обусловленных средств защиты организма от чужерод- 
ных агентов, не сводя ее только к специфическому иммунному от- 
вету, то есть выработкее антител против антигенов. 

Врожденный (естественный) иммунитет — важнейший вид им- 
мунитета. Он обеспечивает защиту особей данного вида от многих 
патогенных возбудителей, к которым чувствительны другие виды. 
Особи, имеющие естественный иммунитет, могут варьировать от 
полной невосприимчивости до малой устойчивости к заболеванию. 
Такой иммунитет наследственно обусловлен, поэтому естественная 
резистентность организмов, как его отражение, имеет генетиче- 
скую природу. Считают, что два основных фактора определяют 
естественную резистентность к болезням: генетически обусловлен- 
ная ситуация в организме «хозяина», тормозящая размножение 
микроорганизмов, и реакция тканей «хозяина» на возбудитель бо- 
лезни. 

Несмотря на генетическую обусловленность естественного им- 
мунитета, сила его проявления зависит от многих факторов: воз- 
раста, пола животного, гормонального баланса и физиологического 
состояния организма. Невосприимчивость к различным ее 
ниям может иметь различную основу. Например, возбудитель 00- 
лезни не может существовать в клетке «хозяина», в результате 
чего многие возбудители, вызывающие болезнь У одних ИОВ 
ряют это свойство при контакте с другими видами. ры ка 
ния, наблюдающиеся у животных одного вида (стригущии ли 
и другие микозы), безопасны для других видов. етинее 
евосприимчивость может быть связана с тем, что ге 
ны животного. Так, благодаря вол происхождения не 

стям в строении кожи скот африканского р а 





поражается риккетсиозами, тогда 5 Е ско 
ется ими. Невосприимчивость может ты обусловлена 
проникший в организм «хозяина» возбудитель не может сущест. 
вовать в нем из-за несоответствия среды и отсутствия необходи. 
мых элементов. Например, для развития бруцеллы абортус необ. 
ходимо, чтобы в околоплодной жидкости стельной коровы Содер- 
жался углевод эритрит. Мутантные животные, не способные 
синтезировать эритрит, оказываются устойчивыми к возбудитель 
инфекционного аборта. 

Существует комплекс активных средств защиты ЖИВОТНЫХ, 0б- 
условленных генетически и обеспечивающих так называемый несге. 
цифический иммунитет в противоположность специфическому им- 
мунитету, который является результатом образования в организме 
антител против антигена, проникшего в организм. 

Неспецифическими эти средства будут только в том смысле, 
что представляют собой фактор общей защиты организма безотно- 
сительно к вирусной, бактериальной или другой природе возбу- 
дителя. Такова защитная функция кожных покровов и слизистых 
оболочек, имеющих на поверхности лизоцим и ряд других фермен- 
тов, обладающих бактерицидными свойствами. Хорошо известно 
бактерицидное действие ферментов слюны. Кроме того, известно, 
что при проникновении в желудочно-кишечный тракт животного 
возбудителей болезни происходит гибель их в результате действия 
пищеварительных ферментов, желудочной кислоты и желчи. 

Защитная функция кожных покровов и слизистых оболочек об- 
условлена генетическими особенностями клеток этих тканей, син- 
тезирующих те или иные защитные вещества. В случае мутаций 
генов, контролирующих синтез ферментов и желудочной кислоты, 
Из-за которых возникает дефицит по лизоциму и другим фермен- 
там, а также наследственный ацидоз (пониженная кислотность), 
появляются тяжелые заболевания кожи, слизистых желудочно-КИ- 
шечного тракта. 

Другим примером неспецифической защиты является воспале- 
ние, при котором наблюдается комплексный ответ организма на 
проникновение возбудителя болезни и действие его токсинов. Для 
воспаления характерны повышенная температура тела и усилен" 
ное выделение пота и мочи, что приводит к гибели клеток возбу- 
дителя и удалению из организма его токсинов, продуктов распада, 
а также погибших клеток. Животные переносят болезнь труднее 
в том случае, если температура тела не повышается. Более тяже 


ло протекает болезнь и в случае мутации генов, контролирующих 
развитие и функционирование потовых желез. 


Неспецифическим ответом организма на любое напряжен 
в том числе 


Эта форма не 
вии гормонов гипофиза и надпоч 
зистентность организма. С 
ционным синдромом, позво 
ное действие стресс-факт 
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их генетическая обусловлен- 
ность. Одни особи отвечают на действие стресс-фактора активным 


повышением резистентности, другие же реагируют на него дли: 
тельно и тяжело. 

Защита а обеспечивается также фагоцитозом и широ- 
ким кругом гуморальных факторов. Хорошо известно, что в зави- 
симости от генотипа активность клеток белой крови (фагоцитов- 
макрофагов) может различаться на порядок. Одни из них а 
тывают единичные клетки тест-культуры микробов, другие — более 
десятка. При этом одни фагоциты активно выделяют разрушаю- 
щие бактерию ферменты, другие могут сами оказаться средой для 
культивирования микробов, которые внутри макрофага растут и 
размножаются, после чего макрофаг погибает, а бактерии выходят 
наружу. 

Гуморальными факторами сыворотки крови являются бакте- 
риолизины, комплемент (комплекс белков, содействующих разру- 
шению оболочки микробной клетки), интерферон — противовирус- 
ный белок, фермент лизоцим, бета-лизин, пропердин, ингибиторы 
вирусов и др. Активность всех этих веществ обусловлена генетиче- 
скими особенностями клеток, в которых происходит синтез данных 
веществ, оказывающих бактерицидное влияние на микробов. 

Видовая и породная наследственная устойчивость. У растений 
выявлены защитные средства, так называемые фитоалексины. 
В отношении растений существенна также проблема устойчивости 
к сельскохозяйственным вредителям. 

Отмечена большая видовая, породная и линейная устойчивость 
животных к болезням. Лошади не болеют чумой крупного рогато- 
го скота, но чувствительны к сапу. Крупный рогатый скот, напро- 
тив, не болеет сапом. Крысы устойчивы к дифтерии, морские свин- 
ки чувствительны к дифтерии, но устойчивы к вирусу гриппа. 
В некоторых случаях устойчивость вида к возбудителю делает его 
носителем ин ИИ. ь 

Разные а овец неодинаково восприимчивы к сибирской 
язве. В частности, алжирские овцы устойчивы к этому ие 
нию. Тонкорунные овцы, разводимые в п ее 
к гемоспоридиозу. Среди пород крупного, В би аири по- 
лее резистентные к туберкулезу (якутский скот, ь Е породы). 
рода) и есть чувствительные (некоторые африканс пои © 

Ф. Хатт путем отбора выделил линию и" = ‘поносу 
сокой степени устойчивую к пуллорозу-— их ИВ 
Кур. В настоящее время выяснено, что у рези анна 
ответ на заражение начинается выработка Е антител против 
щего ДНК возбудителя. Ко времени появле НЯ лы оказывается 
сальмонеллы титр микроба в организме 2 й. К моменту вы- 

Существенно ниже, чем у чувствительных аавиЕ 


; ает, и синтез 
Здоровления необходимость действия а Найк 
© - а : - 
то (в порядке обратной связи) прекр ь линий и пород обуслов 


пыт показывает, что Устойчивость , ах Вия 
ливается активностью генов, передающейся от о: 
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щихся предков. Во времена эпизоотии Нем Доста- 
точно устойчивые к данному возбудителю. т Роды ромни- 
марш нечувствительны по сравнению с Е породами к гель. 
минтам, вызывающим трихостронгилидоз. днако в пределах 
анализируемой популяции были найдены как устойчивые, так и 
более чувствительные особи. То же было показано и в опытах на 
исландских овцах к аденоматозу легких. Такие наблюдения от. 
крывают перспективу для успешного отбора отдельных резистент- 
ных производителей, что получило подтверждение в селекции сви- 
ней на устойчивость к роже и бруцеллезу, а также в селекции 
крупного рогатого скота на резистентность к туберкулезу, инфек- 
ционному маститу и лейкозу. 

Для защиты организма от действия возбудителя заболевания 
существенное значение имеет его общее состояние. Фактором ре- 
зистентности оказывается сама система организма, степень упоря- 
доченности структур и процессов, протекающих в его клетках и 
тканях. Еще в прошлом столетии Л. Пастер установил, что куры, 
обычно не болеющие сибирской язвой, поражаются этой болезнью 
после стрессирования очень низкой температурой. 

С. Г. Колесовым доказано, что вакцинация крупного рогатого 
скота и лошадей против сибирской язвы бывает эффективной толь- 
ко при условии нормального кормления. В опытах Я. Р. Ковален- 
ко степень проявления рожистого заболевания у подсвинков и 
наступление летального исхода были обусловлены низким качест- 
вом рациона. Приведенные данные свидетельствуют о большом 
значении условий среды, содействующих или, напротив, препятст- 
вующих оптимальной реализации действия генов, контролирующих 
факторы резистентности. В опытах кафедры разведения и генети- 
ки сельскохозяйственных животных Московской ветеринарной 
академии, проведенных на курах, установлено, что однократная 
обработка яиц перед инкубацией биологически активным соедине- 
нием (микродозы супермутагенов) повышает резистентность цып- 
лят к колибактериозу и микоплазмозу. 

В сохранении вида и практической работе с животными важ- 
ную роль играет специфический иммунитет. В основе специфичес- 
кого иммунитета лежит система иммунного ответа клетки (орга- 
низма) на чужеродное воздействие, Возможность такого ответа 
обусловлена наследственностью клеток, их генетическими особен- 
ностями, определяющими синтез специфических защитных ве- 
ществ — антител. 

и изучает не только иммунный от- 

# ужеродные вещества, но и гистосовместимость 
тканей при пересадках, а также подборе доноров и реципиентов 
В связи с переливанием крови. Специфический иммунитет организ- 
ма на внедрившееся чужеродное начало формируется на основе 
взаимодействия чужеродных антигенов с антителами организма. 
Антигеном называются вещества, при введении которых в ОРГ” 


и животного (минуя желудочно-кишечный тракт) НЫ 
образование антител. Свойством антигенности обладают макром 
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лекулы (белки, углеводы, липопротеиды, яды белковой п 
а также чужеролные клетки (микроорганизмы, клетки чужой 
крови и Т. п.). Чем значительнее чужеродность белка для крови 
ЖИВОТНОГО, тем он сильнее проявляет антигенную способность и 
приводит к усилению реакции в организме. Антигенными свойства- 
ми обладают вещества, находящиеся на оболочке и в глубине 
эритроцитов и имеющие группоспецифическую антигенность. По- 
этому эритроциты при переливании крови донора могут вызвать 
иммунный ответ у реципиента, сопровождающийся показателями 
несовместимости, что вызывает патологические явления и даже 
гибель реципиента. 

На введение антигена организм отвечает образованием специ- 
фических веществ — антител, в этом и проявляется защитная им- 
мунная реакция на чужеродные вещества. Синтез антител проис- 
ходит в высокоспециализированных плазматических клетках, ко- 
торые в большом количестве находятся в селезенке, лимфатиче- 
ских узлах, тимусе, костном мозге. 

Плазматические клетки обладают необходимым генетическим 
аппаратом, под действием которого осуществляется на рибосомах 
этих клеток синтез специфических антител. Для образования ан- 
тител необходимо взаимодействие между клетками тимусного и 
костномозгового происхождения. Реакцией на антиген отвечают 
так называемые иммунокомпетентные клетки этих систем. Взаимо- 
действие антигена с иммунокомпетентной клеткой происходит на 
поверхности этой клетки при участии вещества — рецептора, кото- 
рый по своей структуре напоминает иммуноглобулины сыворотки. 
На мембранах эндоплазматической сети клетки молекулы антител 
объединяются в молекулы иммуноглобулина (/8). 

Антитела обнаруживаются только в глобулиновой фракции сы- 
воротки крови и отсутствуют в альбуминовой. Эти антитела полу- 
чили название иммуноглобулинов и подразделяются на следующие 
основные фракции: [9 М, [8 С, [0 А. Они вступают в реакцию 
с антигеном, который вызвал их образование, склеивают или инак- 
тивируют антигены и такие агрегаты (антитело-антиген), затем 
Удаляются из организма в результате фагоцитоза или разруша- 
ются иммунной системой комплемента. с 

Молекулы разных антител различаются по своей аминокислот- 
ной последовательности, поэтому антитела не однородны, а гете- 
рогенны. Каждая антителообразующая клетка синтезирует м 
фическое антитело, соответствующее определенному о -: 
став молекулы антитела обусловлен генотипом клеток, и : 
Деляет аминокислотную последовательность и структуру м Е 
лы антитела. Известно, что молекулы антител могут состоять из 

тяжелых (гамма) белко 
двух легких (каппа или лямбда) и двух молекула ан- 
вых цепей. В результате их соединения р ее 
титела, то есть молекула того или иного типа ак Ми 16А— 

олекула /оС состоит из легкой и тяжелой цепи, а 1/5 


Из тяжелых й 
и обулинов. 
бнаружены видовые различия в синтезе иммуноглобу: ы 
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ти не синтезируется лямбда-цепь, у лошадей Н 


у животных большинства видов молекула анти 


Все позвоночные животн 


Так, у мышей поч 
аппа-цепей, хотя 
к содержит цепи обоих типов. 
иммунному ответу. 
ве активность иммуноглобулинов различна. / М 
синтезируется в организме плода и обеспечивает первичный ИМ. 
мунный ответ на внедрение антигена в кровь или лимфу живот. 
ного. Этот иммуноглобулин фиксирует комплемент и вызывает 
цитолиз бактерийных клеток. [4С способен проходить через пла. 
центу, обеспечивая защиту плода и новорожденного. [А содер- 
жится в секретах и синтезируется не в лимфоцитах, а в плазма. 
тических клетках. Существуют и другие типы иммуноглобулинов, 

В пределах каждого иммуноглобулина обнаруживается гене- 
тический полиморфизм. Полиморфные /5 называются аллотинами. 
Аллотипические характеристики идентифицированы у многих ви- 
дов млекопитающих: обезьяны, кролика, коровы, мыши и др. По- 
лиморфизм возникает в результате изменения в структуре амино- 
кислоты, вызываемого аллельным состоянием гена. 

Таким образом, специфический иммунитет организмов основы- 
вается на сложной системе генетических особенностей плазмати- 
ческих клеток, функциональная деятельность которых  обеспечи- 
вает синтез специфических антител, приводящих к формированию 
разных типов иммуноглобулинов. 

Генетическая патология иммунной системы. В организме пос- 
тоянно действует огромная популяция лимфоидных клеток, защи- 
щая его от носителей чужих антигенов и мутантных клеток. Одна- 
ко гены лимфоцитов также подвержены мутациям, что может 
привести к извращению или дефициту функции системы имму- 
нитета. В организме имеются два вида лимфоцитов: В-лимфоциты, 
вырабатывающие антитела, и Т-лимфоциты, осуществляющие ре- 
акции клеточной (тканевой) несовместимости, поэтому мутации 
их генов приводят к двум результатам. 

В случае утраты способности вырабатывать антитела развива- 
ется агаммаглобулинемия, и организм неспособен бороться с 60- 
лезнетворным началом на гуморальном уровне. Если же поража- 
ется генетическая система Т-лимфоцитов, нарушается система от“ 
торжения или уничтожения чужеродных клеток, в результате: чего 
в организме не может отторгаться пересаженная чужеродная 
ткань (кожа, орган). Но еще более важно, что пораженные Т-лим- 
фоциты не различают возникающих в организме мутантных рако- 


вых клеток, тем самым ослабляется иммунный барьер борьбы ор- 
ганизма с онкологическим процессом. 

Иммунологической патологией является процесс, когда против 
собственных тканей организм начинает синтезировать антитела 
(аутоантитела). Примером может служить заболевание красной 
волчанкой, при которой вырабатываются аутоантитела против 
ядер собственных клеток. В основе этого явления лежат мутации 
генов, определяющих антигены одних клеток, или способность дру` 
гих клеток к выработке антител. Аутоиммунные нарушения, свя 
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занные с накоплением мутаций в соматических клетках, со 
вуют процессу старения организма. СЯ 5; СОНУутете 

Значение резистентности и устойчивости сельскохозяйственных 
животных. Способность животных проявлять повышенну 
тентность к болезням и устойчивость к неблявойринаный вю: 
рам среды становится важным селекционным признаком. Извест- 
но, что организация промышленных животноводческих комплексов 
сопровождается концентрацией большого поголовья на сравни- 
тельно ара РР ре при тесном размещении в помещениях. 
При этом может создаваться благоприятная ситуация для быст- 
рого распространения инфекционного (инвазионного) начала. По- 
этому в условиях современной промышленной технологии ското- 
водства и других отраслей повышенная резистентность животных 
приобретает особенно важное значение. 

На промышленных комплексах животные часто подвергаются 
воздействию стресс-факторов. Например, уменьшение кратности 
доения коров до двух раз в сутки, машинное доение в специаль- 
ных помещениях могут вызвать отрицательные реакции у некото- 
рых животных как в их общем поведении, так и в виде наруше- 
ния интенсивности молокоотдачи, что приводит к маститам выме- 
ни. Особенности в структуре рациона, скармливание кормов в ви- 
де брикетов и гранул, широко используемых в современном ско- 
товодстве, требуют приспособления пищеварительной системы и 
его функций к новым условиям, а такие свойства должны созда- 
ваться у животных. в процессе их селекции. - 

Важно иметь у животных такой наследственно закрепленный 
тип высшей нервной деятельности, который бы охранял организм 
от отрицательных воздействий неблагоприятных условий и стрес- 
совых ситуаций. Отсюда возникает необходимость вести селек- 
цию на желательный тип нервной системы. Работа по созданию 
стад, внутрипородных групп (линий, семейств, производителей), 
имеющих наследственно обусловленную высокую устойчивость и 
резистентность, должна объединять усилия как селекционеров, так 


ветеринаров. 
сл тене зистентность М у и- 
ая резисте о к болезням и усто 
т енетически обу ов. р 
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отражаться в планах плел В обусловленности резис- 


Разработка методов оценки генетической и 
тентности и устойчивости животных является 


етики, обес- 
современной зоотехнии, ветеринарии, И и 
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малий, уродств, наследственных болезней и предраспол 
ностью к ним; наследственно-средовые болезни, обуслов 
взаимодействием наследственности и среды; средовые болез 
результат действия неблагоприятных факторов среды. 

Первая группа болезней и аномалий вызывается мутацией генов 
одного или нескольких локусов. Наследование этого типа болез. 
ней проявляется часто в виде простых менделевских закономег. 
ностей. Примером таких заболеваний служат различные анома. 
лии, уродства, гемофилия. 

Вторая группа болезней обусловлена взаимодействием наслед- 
ственности с факторами среды. Наследование таких болезней но- 
сит полигенный характер и находится под влиянием генов-модифи- 
каторов. При этом признак характеризуется специфической пре- 
рывистостью его фенотипического проявления, получившей назва- 
ние порогового состояния признака, например резистентные — вос- 
приимчивые, выживающие — погибающие, больные — здоровые. 

Такое фенотипическое пороговое состояние признака наблю- 
дается при определенном числе активных генов и их кумулятив- 
ном действии. Болезни этой группы возникают в результате взаи- 
модействия генотипа со средой и имеют разную силу выраженно- 
сти (экспрессивности) или проявляются в виде пенетрантности, 
когда заболевание охватывает часть членов популяции. 

Болезни третьей группы обусловлены воздействием неблаго- 
приятных факторов среды. Такие заболевания протекают на фоне 
модификационной (ненаследственной) изменчивости, но при этом 
реакция разных особей на изменение условий будет неодинаковой, 
что зависит от генотипа конкретного организма. У животных из- 
вестен ряд уродств, вызываемых условиями среды, их называют 


ОЖен. 


НИ, как 


малий сходна с тем, что дают мутации, изменяющие йаследствен- 

› НО не передающиеся потомству. Например, в птицеводстве 
при нарушении режима инкубации яиц наблюдаются’ уродства 
цыплят, подобные наследственным. Считают, что большинство 00- 
лезкей, дефектов, уродств животных обусловлено взаимодействием 
генетических и средовых факторов. 

„Методы определения наследственной обусловленности анома“ 
лий и болезней. Для определения наследственной обусловленности 
зарегистрированной аномалии или заболевания используют ком“ 
плекс методов зоотехнического, генетического и ветеринарного *: 
рактера. 

Зоотехнический метод строится на анализе родословной живот 
ного, проявляющего уродство или заболевание, и заключается 
следующем: в группе предков животного, братьев, сестер и и 
вых родственников устанавливают, была у кого-нибудь из них о 
логичная патология или нет; выявляют связь обнаруженной ет 
логии с определенным предком, послужившим а 
патологического эффекта; проводят оценку производителей по 
нотипу, родословной и по качеству потомства. 
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Генетические методы включают специальный подбор пар, на 
основе которого осу ществляют анализирующее скрещивание и се- 
мейный анализ. К группе генетических методов относится цито- 
генетическая характеристика кариотипа на выявление хромосом- 
ных аномалий, иммуногенетические методы, позволяющие оценить. 
иммунную совместимость или ее отсутствие у родителей. Осу- 
ществление генетико-статистического анализа популяции дает воз- 
можность установить степень гомо- и гетерозиготности, определить 
частоту летального аллеля и сделать прогноз на вероятность его 
распространения. 

Ветеринарные методы используют показатели клеточного и гу- 
морального иммунитета, анатомо-патологический анализ для суж- 
дения о патологии и аномалиях у конкретной особи или в обсле- 
дуемой группе животных. Комплексный подход при выявлении 
наследственной обусловленности и типа наследования различных 
аномалий и болезней формирует такие направления в генетике, 
как «Гигиена наследственности», «Генетическая патология», в за- 
дачу которых входит генетическая диагностика, профилактика и 
в определенной мере разработка методов лечения или ослабления 
патогенетического эффекта наследственных болезней. 

Основные типы аномалий и наследственных заболеваний- 
У сельскохозяйственных животных выявлено более 130 наследет- 
венных аномалий и заболеваний, имеющих генетическое происхож- 

дение. Большая часть из них затрагивает морфологическое строе- 
ние, выражаясь в аномалиях скелета, кожи, головного мозга, ор- 
ганов зрения, пищеварения, мышечной ткани, половой и мочевыде- 
лительной систем, синтеза пигмента, в аномалии обмена веществ. 

К таким аномалиям и болезням относятся: водянка головного 

мозга, аномалии скелета, крипторхизм, гермафродитизм, катарак- 
ты, альбинизм, аномалия зубной системы, дисплазия центральной 
нервной системы (тремор, атаксия, эпилепсия, параличи), карли- 
ковость, дисплазия коленной чашечки и тазобедренного сустава, 
мышечная дистрофия, трыжа (пупочная, паховая, мошоночная), 
аномалии кровеносной системы и крови (гемофилия), заболевания 
щитовидной железы (з0б, микседема, гипертиреоидизм), диабет. 
У животных разных видов число выявленных и зарегистрирован- 
ных наследственных болезней различно. Созданы международная 
классификация и список летальных дефектов (по Ц. Стормонту и 
Э. Визнеру). У крупного рогатого скота учтено 46 и ее 
олеваний, у лошадей — 10, у еды ры 587 ‚› У КУР 

‚ у индеек — шесть, уток —три, толу = : 

Полученные в а опытах данные аа 
сходном действии ряда генов в организме животных разных ы 


й харак- 
ВвЫзывающем одинаковые аномалии и болезни. Рецессивный 
Ба льному или полулетальному ис- 


тер наследо ‹ лета 

вания приводит к т 
Ходу в эмбриональный или постэмбриональный периоды развития 
особи. 


аследственных анома- 
ение естественной ре- 
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Селекция на устранение из популяции н 
лий и дефектов менее сложна, чем на повыш 








ости, так как фенотипическое проявление аномалий ИЛИ 
мег при гомозиготном состоянии рецессивного те. 
У обусловлявающего патологию. Такую патологию легко обнару. 
жить в стаде по фенотипическому проявлению аномалий, которые 
отмечаются в редких случаях. Для предотвращения дальнейшего 
распространения аномалий в поколениях осуществляют выбраков- 
ку животных, проявляющих уродство, или их Пн через ко- 
торых они передаются, в результате чего популяция очищается от 
носителей генетической патологии. 

У крупного рогатого скота выявлены следующие аномалии: 
доминантные— ахондроплазия (бульдоговидные телята); рецессив- 
ные — бесшерстность телят (погибают), отсутствие конечностей, 
мумификация плода, паралич задних конечностей, укорочение поз- 
воночника (телята рождаются мертвыми), общая водянка, анки- 
лоз суставов, смещение зубов (погибают при рождении), атрезия 
(отсутствие) ануса, мозговая грыжа, укорочение или отсутствие 
нижней челюсти, гидроцефалия, врожденные судороги (погиба- 
ют), удлинение срока стельности на 20—90 дней (телята мертвые) 
и на 80—100 дней (телят извлекают хирургическим путем) дис- 
функция щитовидной железы (гибель наступает через две недели 
после рождения), гиперемия кожи и слизистых оболочек, выки- 
дыши. : 

У крупного рогатого скота сцепленные с полом доминантные 
признаки, имеющие летальный характер, приводят к гибели быч- 
ков, отсутствию зубов у них, отсутствию волосяного покрова, к 
недоразвитию передней доли гипофиза. Действие доминантных 


генов при их неполной пенетрантности сопровождается аномалией 
черепа и гибелью животного. 


У свиней выявлены рецессивные (мозговая грыжа, отсутствие 
ануса, недоразвитие уш 


, ных раковин, уродство или паралич конеч- 
ностей, водянка мозга, микседема, выпадение прямой кишки) и 
доминантные аномалии (порфири 
костей и зубов, гемоф 

У овец зарегистри 
рецессивным действи 


ация скелета, грыжи, отсутствие фаланг, ле- 
ка шерсти у каракульских овец, карликовость 
ическая светочувствительность, мышечная дис- 
я к гибели вскоре после рождения, отсутствие 
З непроходимость пищевода, отсутствие ануса. 
лошадей рецессивные аномалии выражаются в виде непро- 
ходимости ободочной кишки, дефектов эпителия кожи, искривле- 
ния грудных конечностей, мозжечковой атаксии (опрокидывание 
на спину, паралич и гибель на 5—6-й день), отсутствия глазного 


я грудных конечностей, в виде пупочной грыжи, искривления 
еи. 


У кур фиксируется большое число наследственных аномалий, 
имеющих рецессивный, доминантный и сцепленный с полом тип 
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следования. Рецессивные аномалии: неспос 

перьев, уродства позвоночника и таза, Е и: 
ка и гибель сразу после вылупления, ‘укорочение И > а 
нечностей, многопалость, отсутствие нижней ев Е зд 
грыжа, бескрылость и отсутствие легких, почек и не ме 
ков, карликовость, запрокидывание головы и т - т меш- 
зия конечностей и др. Среди доминантных аномалий ку. = 
жены коротконогость (летальны гомозиготы), рокденнеЕ д 2 
ние, отсутствие оперения, атрезия яйцевода и др. : 

Кроме того, выявлены аномалии, обусловленные сцепленным 
с полом ТИПОМ наследования и приводящие к отсутствию оперения 
у курочек, внезапной гибели курочек в возрасте до 123 дней. Об- 
наружены и такие аномалии, как летальная черная окраска, «тря- 
сучка», поражающая молодняк 2—5-месячного возраста, вОЛОкКнНиИ- 
стый пух, приводящий к гибели в возрасте 14 дней, одышка, па- 
роксизм (угнетение роста) и др. 

В задачу зооинженера входит тщательное описание всех по- 
являющихся в стаде аномалий или патологических признаков, ре- 
гистрация частоты возникновения их и родственной связи между 
аномальными ЖИВОТНЫМИ И ИХ предками, братьями, полубратьями 
и др. Получив эти данные, в стаде необходимо планировать такой 
отбор и подбор пар, который бы гарантировал невозможность 
дальнейшего распространения летальных или других нежелатель- 


ных генов в породе. 
Наследственность некото 
на резистентность. Более ва 
наследственная устойчивость 
заболеваний, затрагивающих не 
породе, а распространяющихся на значительное поголовье и нано- 
сящих большой экономический ущерб. Наиболее опасными по 
своему патологическому, экономическому эффекту и трудностям 
для их ликвидации обычными ветеринарными приемами являются 
инфекционные и инвазионные болезни (бруцеллез, туберкулез, 
лейкоз, маститы, рожа, пироплазмоз, белый понос кур, птичий 


тиф и др.). : Е 
о ветеринарные методы лечения, т 
нове очищения стад от некоторых заболеваний, дают эф р 
основном в тех группах животных, котор, ОТ последующие 
кам и у них выработался пассивны, и ке мероприятий. 
поколения требуют опять осуществления таких нев 
При некоторых заболеваниях вынужденно приме тив распростра- 
Убой и ликвидация животных, особенно, если ан ни лечеб- 
няющейся болезни не разработаны ни ао, крайняя 
ные мероприятия. Вынужденный убой тон т 
мера, поэтому необходимо вести селекщию те поколений. 
резистентности животных и закреплять ее в р Помтенный тип 
Устойчивость животных К заболеваниям ие тенов. Вы- 
наследования, то есть обусловлена действием 3 





рых болезней и проблема селекции 
;жное значение для практики имеет 
(резистентность) организма к ряду 
единичных особей в стаде или 
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генетического детерминирования некоторых заболев 
явление Я ани 
ля осуществления селекции на резистент 
создает основу Д. ) НОСТЬ, 
Необходимо отметить, что для выявления наследственных связей 
на резистентность между поколениями требуется определенное 
время. При этом у животных с большим интервалом Между поко. 
лениями (у крупного рогатого скота интервал составляет Около 
пяти лет) темп селекции на резистентность будет более Медлен- 
ным, чем у животных с малым интервалом между поколениями 
(птица) и имеющих высокий коэффициент размножения. Седек- 
ция на резистентность усложняется и тем, что практика требует 
одновременно вести отбор на несколько признаков. 

Большое вяияние на формирование резистентности и Эффект 
селекции по показателям резистентности оказывают условия 
внешней среды (уровень и тип кормления, параметры микрокли- 
мата и др.). Эти факторы могут неблагоприятно отразиться на 
здоровье животных и тем самым затормозить селекцию на ре- 
зистентность. 

При селекции на резистентность пользуются двумя методами. 
Один из них основывается на искусственном заражении животных 
патогенными микроорганизмами. На фоне такого заражения часть 
животных гибнет или выбраковывается, а часть остается здоро- 
вой, что обусловлено их индивидуальной наследственной резис- 
тентностью. Эту группу животных используют для дальнейшего 
размножения и селекции на резистентность потомства последую- 
щих генераций. Метод не может широко применяться в производст- 
венных условиях, а требует экспериментальных условий. 

Другой метод исходит из использования зоотехнических и ве- 
теринарных документов, проведения генетического анализа се- 
меиств, что дает возможность выявить более резистентных и Ме 
нее резистентных животных и осуществить селекцию в нужном 
направлении. 

Определенные затруднения для селекции на закрепление ре 
зистентности к инфекционным болезням возникают в связи с0 
<пособностью патогенных микроорганизмов проявлять большую 
изменчивость, при ‘которой за короткие отрезки времени один и 
тот же вид бактерий или вирусов превращается из одного штамма 
в другой и изменяет свою наследственность. В результате этого 
животные, резистентные к первому штамму, оказываются воспри” 
имчивыми к вновь возникшему штамму микроорганизма. Селек` 
цию на резистентность животных усложняет и родственное спари 
вание. Инбридинг приводит к повышению гомозиготности стад . 
пород, часто вызывает инбредную депрессию, снижает резистент” 
ность инбредного потомства, увеличивает распространение в По 
пуляции нежелательных рецессивных генов и гомозиготных (часто 
летальных) генотипов. хе, 

Несмотря на трудности в селекции на резистентность, уже м 
вестны практические результаты по созданию резистентных Е 
свиней, крупного рогатого скота и птицы. Так, Ф. Хаттом о: 

на резистентная линия кур породы белый леггорн к белому п 
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су. Сохранность цыплят этой линии п 


жении составляла 70%, а в контрольной группе — только 28%. 
Опытом было установлено, что резистентность наследовалась цып- 
лятами | поколения, полученными от скрещивания резистентной 
линии с контрольной, что указывало на доминантный тип наследо- 
вания резистентности. 

Работы Ф. Хатта по выведению кур, устойчивых к лейкозу, 
проводились в течение 15 лет. В результате получена лейкозо- 
устойчивая линия, в которой отход птицы в возрасте от 40 до 
500 дней составлял 5%, а в лейкозочувствительной линии в тех 
же условиях он был равен 50—60%. 

В свиноводстве созданы группы животных, резистентные в 
отношении бруцеллеза и рожи. Например, в опыте Камертона с 
беркширской породой были отобраны поросята от маток, отрица- 
тельно реагировавших на бруцеллез. Поросят, полученных от та- 
ких маток, подвергали заражению. Оказалось, что уже в [ поко- 
лении только 27% поросят имели положительную реакцию на 
бруцеллез, а в контрольной группе —91%. Разработана система 
выведения свиней, резистентных к бруцеллезу. Для этого в ста- 
дах, где был зарегистрирован бруцеллез, от маток отнимали по- 
росят в 8-недельном возрасте и проверяли на бруцеллез путем 
постановки реакции агглютинации эритроцитов. При отсутствии 
реакции поросят изолировали и систематически подвергали повтор- 
ной проверке. Для воспроизводства оставляли свинок и хряков, у 
которых реакция на бруцеллез отсутствовала. 

Успешно проведена селекционная работа в Латвии по созда- 
нию свиней, резистентных к роже. Показателем устойчивости слу- 
жила степень образования агглютининов после вакцинации против 
этого заболевания. 

Наряду с работами, практически доказавшими возможность 
выведения резистентных трупп животных, многие исследования, 
направленные на разработку проблемы повышения естественной 
резистентности, носят поисковый и экспериментальный характер. 
Вместе с тем они позволяют накапливать данные, ГПОдВерЖаЬ 
Щие генетическую обусловленность индивидуальной и ИИ а 
естественной резистентности и разрабатывать селекционно-ге рее 
ческие методы повышения резистентности, предупреждения и 
жения заболеваемости животных. 

У крупного рогатого скота наиболее 


лезнями являютс йкоз, бруцел 
я мастит, лейкоз, я 
левания маститом в настоящее время осуществляют селеки 


на правильную форму вымени, устойчивую нервную нары 
ров, при которой меньше наблюдается «срывов» в ны ие. 
Месте с тем необходимо проводить отбор животн мине 
щих высоким. уровнем наследственно обусловленной ах 
резистентности тканей молочной железы к ия. ты 
НИзмам и способности клеток синтезировать ое фе. 
Входящие в состав крови, молока, слизи, в частност 


мента, как лизоцим. 


ри экспериментальном зара- 


распространенными бо- 
лез. Для снижения забо- 
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В работах Л. А. Зубаревой и др. ее ке обнаружена 
различная степень устойчивости коров голландской и шведской 
пород к субклиническому маститу. У И породы процент 
больных коров составлял 17, а у шведских — 20. Выявлены более 
резистентные семейства и линии. Отмечено, что в группах здоро. 
вых коров частота аллеля гена ВТ.5^ выше, чем в группе больных. 
В тех семьях, где заболевание маститом отсутствовало, частота 
этого аллеля составляла 0,4865, и наблюдалось большое число 
гетерозиготных животных по локусу ВГо (59,5%). 

В экспериментах с айрширским скотом (Е. К. Меркурьева, 
Г. Г. Скрипниченко, Н. Б. Беляева, 1980) установлено, что по 
такому показателю естественной резистентности, как активность 
лизоцима в крови, молоке и молозиве коров, дочери разных быков 
существенно различались. Различия между дочерями разных бы- 
ков были выявлены и по уровню бактерицидной активности. 

Установлена достоверная разница в активности лизоцима сы. 
воротки крови коров, имеющих разные генотипы по локусам 
трансферрина, амилазы и церулоплазмина сыворотки крови, что 
создает возможность отбора желательных генотипов (Т!АА, ТПАЕ, 
АтсСС, СрВВ) для повышения естественной резистентности. 

У коров со здоровым выменем активность лизоцима была ни- 
же как в молозиве, так и в молоке. У коров со скрытыми (суб- 
клиническими) формами мастита эти показатели были достовер- 
но в 2 раза выше, что являлось результатом мобилизации защит- 
ных механизмов против маститной инфекции. 

‚Таким образом, тестирование животных по уровню лизоцим- 
нои активности создает перспективу для включения в селекцион- 
ный процесс новых показателей с целью повышения естественной 
резистентности. 

В скотоводстве большой экономический ущерб наносит лейкоз. 
Поэтому в последние годы многие исследования направлены на 
выявление наследственной обусловленности этого заболевания. 
Различают «вертикальный» тип распространения лейкоза, когда 
он передается из поколения в поколение, и «горизонтальный» тип, 
когда он распространяется между хозяйствами в результате пере- 
носа возбудителя. 

Существует ряд теорий этиологии лейкоза и его генетического 
детерминирования, но достаточной ясности в этом вопросе пока 
нет. Вирусная теория происхождения лейкоза исходит из призна- 
ния наличия онкогенного возбудителя. Вирус может находиться В 
латентном состоянии, а при определенных условиях переходит в 
активную форму. Он может передаваться от матери к плоду через 
плаценту, через молозиво и приводит к картине «семейного» И 
«врожденного» лейкоза. Вместе с тем в этиологии и распростра- 
нении лейкоза имеет большое значение наследственность животно- 
го. Многими работами установлено, что можно выделить лейко- 


- а? 
зоустойчивых и, наоборот, подверженных этому заболеванию ж 
вотных. 
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В 1968 г. сформулирована вирусно-генетическая теория возник- 
новения и распространения лейкоза. Считают, что вос 
ь и ) 3 приимчи- 
вость К Леикозу контролируется доминантными, а й 
те р ; устойчивость 
х нему — рецессивными аллелями аутосомных хромосом живот- 
ного. Между онкогенными вирусами и клетками организма Жив 
Е ) } от- 
ного, подверженного заболеванию, существует определенное вза- 
имодействие. Размножение вируса может происходить только Зба 
внедрении его в клетку животного, в результате. чего наст Ва 
процесс репликации РНК вируса. При этом виру р 
1 м вирус вызывает боль- 
шие изменения в морфологии и обменных процессах зараженных 
клеток. 

Исследованиями, проведенными О. А. Ивановой на большом 
поголовье скота красной степной породы, был подтвержден на- 
следственный характер лейкоза, который прослеживался в несколь- 
ких поколениях. Ею была сформулирована гипотеза, что в основе 
заболевания лейкозом лежит провирус (У), ДНК которого вклю- 
чается в геном клетки крупного рогатого скота. Активность про- 
вируса зависит от наличия в генотипе животного доминантного 
тена-репрессора (Ю) или его рецессивного аллеля г. Если в гено- 
типе клеток рецессивный ген будет находиться в гомозиготном со- 
стоянии (генотип клетки 7/), провирус стимулируется и становит- 
ся активным, что приводит к заболеванию животного лейкозом. 
Следовательно, наличие провируса У и аллеля г создает состоя- 
ние предрасположенности к лейкозу и при генотипе клеток живот- 
ного У—7г заболевание проявляется. 

Наследственная обусловленность резистентности животных 
к лейкозу не вызывает сомнения и подтверждена обширными 
материалами многих исследователей (А. С. Емельянов и сотр. 
1966; Я. Визнер 1967; А. М. Лактионов, 1968; Л. К. Эрнст, 
А. А. Цалитис, 1973). Было доказано, что устойчивость к лейкозу 
обусловлена полигенным (полимерным) типом наследования 

(В. Л. Петухов, Д. В. Карликов, 1981). Коэффициент наследуемо- 
сти (1?) резистентности к лейкозу значительно колеблется (от 0,10 
до 0,33 и выше) у животных разных стад и разного происхожде- 
ния. 
Примеры устойчивости к заболеванию лейкозом или сы 
женности ему многочисленны. А. С. Емельянов показал, неа и 
левшие лейкозом коровы черно-пестрой породы и Е 
внучками и правнучками быка Прибоя и ето сие ко ь 
- ы скота в за 

оказано наследование лейкоза у бурого латвийского т 
висимости от принадлежности животных к семействам 5 = 
Установлена связь заболевания лейкозом с И етевой и др 
стемами крови животных. Так, по данным Л.А. фе ТЕ О, 
оказалось, что коровы, имеющие в у я  ООЯВЛЯЛИ бо- 
зиготном состоянии по аллелю Т!^ (генотип Т и животных 
лее высокую восприимчивость к лейкозу и около отныя геноти- 
с таким генотипом болели лейкозом, а при ре ко 00 

пах (АД, ЕД) больных животных насчитыва 


27%. РЕ 





По данным П. Ф. Сорокового, В. Я. Дексне, Д. В. Карликова, 
выявлены существенные различия между носителями некоторых 
аллелей и генотипов В-системы групп крови быков и заболевае. 
мостью лейкозом их дочерей. Так, в потомстве быков, маркиро- 
ванных аллелем В:р', установлены очень редкие случаи заболева- 
ния лейкозом, а дочери быков, имевшие альтернативный аллель, 
часто болели. 

Для селекционных целей разработан популяционный коэффн- 
циент (Г) — индекс генетической устойчивости. У скота бурой лат- 
вийской породы этот показатель был следующим. 

Процент быков каждой 
группы (эффект селекции) 


1977 г. 
120 и выше 39,5 
100—120 17,4 
80—100 13,9 
60—80 13,2 
60 и ниже 16,0 


Индекс устой- 
чивости (7) 


Класс быков 


Улучшатели 1 
Улучшатели И 
Нейтральные . 
Ухудшатели 1 
Ухудшатели П 


Чем больше индекс устойчивости, тем выше резистентность. 
Ежегодно такая оценка быков дает возможность выявить около 
25% и более быков-улучшателей по генетической устойчивости 
к лейкозу. Эффективность отбора по устойчивости к лейкозу в 
семействах значительно ниже, чем по линиям. В эксперименталь- 
ном хозяйстве «Сигулда» Латвийского научно-исследовательского 
института животноводства и ветеринарии этот эффект составил 
около 3% на одно поколение. 


Разработана следующая схема принципов и методов селекции 


о по устойчивости к лейкозу (по данным Д. В. Карликова, 


Оценка быков по устойчивости к лейкозу по возрастным этапам 


Г этап От рождения 


Отцы и матери Мать матери — 
до 2 лет 


являются улуч- здоровые 

шателями ‘по 

Т классу индек- 

са  устойчиво- 

сти 

Отец — улучша- Мать происхо- я 

тель устойчиво- дит из здорово- по фенотипу 

сти Т класса го семейства родословной — 
Оцениваемый бык здоровый Предваритель 


Оценка быка 


П этап От рождения 


до 2 лет 
Ш этап 5 лет 


ная оценка по 


й до- 
Оцениваемый бык-производи- первым 50 
би. черям 
т Окончательная 
оценка 
Использование 
уточнение 
оценки в ИЗМЕ 
няющихся Ир. 
зоотических С 
туациях 


ТУ этап 8 лет 


У этап Выбытие Создание банка охлажденной 


спермы | 





ГЛ 
| ОСТАВИЛ 51-59% 


истентности была | 
НЦиент наследуемос* 
работами И, Г. М 
сполнморфизмом бел: 


и кзаражению $5. | 
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В т полы осуществляется 
три главных заболевания: на лейкоз, бруце Е 
ного рогатого скота. В качестве ЕЕ. туберкулез круп- 
устойчивости к этим болезням В. Л. Петух тода повышения 
ление резисте! Е . четуховым (1981) предложе- 
но ВЫЯВ. резистентных групп, семейс й 
6 Е упп, сел тв и линий животных. 
Ряд опытов был посвящен селекции птицы резистентной и чув 
ствительной к заражению вирусом саркомы Р В и 
те группы птицы В ро ауса (ВСР). Отоб- 
ранные гру птицы, проявившие устойчивость к лейкозу, могут 
служить основой для создания новых резистентных линий. Отбо- 
ром для размножения более резистентных к саркоме кур удалось 

Р чес от ь рем 1 
СНИЗИТЬ РИН оольной птицы с 70 до 12,54. В линии, отсе- 
я ваннои на повышенную чувствительность к лейкозу, 
процент больной птицы достиг в ГУ поколении 78. 

Выявлена разная степень породной устойчивости птицы (лег- 
горн, полтавские глинистые куры), их помесей и гибридов. У по- 
месей (полтавская глинистая х род-айленды) индекс резистентно- 
сти составил 51—59%, а у леггорнов — 13—14%. Наследуемость 
резистентности была значительной (1?=0,33—0,59), причем коэф- 
фициент наследуемости по отцу был выше, чем по матерям. 

Работами И. Г. Моисеевой и Б. Ф. Бессарабова показано, что 
с полиморфизмом белка яиц кур связана устойчивость их потомст- 
ва к заражению $. риЙогит. Более высокую устойчивость прояви- 
ло потомство матерей, гомозиготных по локусам белка яиц 
(ОТАА, С@.ВВ, АЪВВ), по сравнению с потомством матерей, ге- 
терозиготных по этим локусам. Следовательно, определенные по- 
лиморфные генотипы белков яйца системы плейотропного действия 
генов способствуют формированию у потомства более высокой 
резистентности и жизнеспособности. Е 

Влияние генетических различий на показатели естественной 
резистентности получили подтверждение в опыте (Е. К. Меркурье- 
вой и И. Саладдина, 1981) при сравнении уровня А 
ких показателей сыворотки крови цыплят кросса м =. т: 
его исходных линий. Более высокий уровень лизоцима, не 
цидной активности и бета-лизина имела гибридная птица Ее а. 
нению с исходными линиями, причем исходные линии также р 
лича Й иммунным показателям. 

лись между собой по у оотанизма оказывает влияние 

На естественную резистентность ор КИЬ НО меб 

Уровень веществ, выполняющих защитную фу ыы : 

. иц перед инкубацией парам 
Практическое значение. Обработка яиц, ДММ) в микродозах 
о ттена нитрозодиметилмочевииы (. активность лизоцима 

:10-6`г/яйцо дала возможность пов 

‹ у месячных ЦЫП- 
в белке на 10%, а в сыворотке крови суточных = 


0 сравнению с 
иц, на 15% по 
лят, полученных из обработанных яни, При заражении 45-днев- 


его уровнем у птицы контрольной тр ои дозой культуры ми- 
Ной птицы кросса «Беларусь-9» сублетальной Я бактерицидной ак- 
КОоплазмы установлено, что уровень ПИЗОИМ А, и ченной из ЯИЦ, 
тивности и бета-лизина был выше у ПТИЦЫ, в у женных так и 
Эбработанных парами НДММ, как в ее венная резис- 
В группе зараженных цыплят. Более высо и 


комплексная селекция на 









выведенной из обработанных яиц, подтве 


ПТИЦЫ - Ржда. 
ны показателем сохранности молодняка по рав, 


с птицей контрольной группы (В. Ф. Красота, Г. Н. Ща, 

Е а СА. Молоскин, 1981). 
гин-Березовский, С. А. , ны ол ССД 

Эффективные результаты получ р Резистент. 
ность рыб. Работа проводилась на создание групп карпа, резис. 
тентных к краснухе (Ю. И. Илясов, В. С. Кирпичникоь, 
Л. А. Шарт, 1978). Для этого использовали роишенскую труппу 
(Р), украинско-ропшенских помесей (УР) и местного краснодар. 
ского (М) карпа. Селекцию проводили на фоне естественного в 
искусственного заражения рыб и жесткого отбора в течение 4— 
5 поколений. Число выживших рыб, содержавшихся в условиях 
очень уплотненной посадки, вызвавшей вспышку краснухи, указы- 
вает на высокий эффект селекции. Резистентность рыбы повыша- 
лась следующим образом: 


Группа Количество вы- 

живших 0с0- 
бей, % 
НЫ исоко оС ОИ о: ао 13,1 
О... 23,6 


При совместном выращивании карпов контрольной (неотселек- 


ционированной) группы и особей 1У—\ поколений получено сле- 
дующее: 


Группа Количество вы- 
живших 0с0- 
бей, % 
Контрольная. о. . а т 31,5 
опшинская (\У поколение) И кЯчЕЬ 45,8 
Украинская хРопшинская (1\ поколение) . . 66,3 
Местные (ТУ НОБоЛение); о. 55,9 
Помеси (РХУР) КЕ. 66,0 


Помесная рыба отличалас 
шие генотип по трансферрин 
вались повышенной у. 

Как показали ис 
только резистентнос 


ь эффектом гетерозиса. Карпы, имевВ- 
У ТЁАВ и эстеразе ЕзЕЕ, характеризо- 
стойчивостью к краснухе. 
следования, селекцией можно повышать Е 
ть животных к болезням, но и устойчивость 
че факторам среды. Устойчивость к высокой тем- 
ей И рупного рогатого скота связана с более низкой функ 
я щитовидной железы. Так, бирманский зебувидный СКОТ, 
| ем Е щитовидной железы понижена, более устойчив 
а ее ам У герефордской породы интенсивность 
чень высокая, и скот плохо переносит жару. 

В работе А. Н. Соколовой путем длительной селекции была 
создана линия кур, приспособленных к низким температурам содер- 
жания при сохранении высокой яйценоскости. В течение девяти 
поколений цыплят с первых дней жизни выращивали при темпе- 
Ратуре 12—16°С. Такая система содержания формировала_ конс- 


титуционально крепкую птицу с хорошей приспособленностью и 
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а 








получено се 


ичество вы" 


повышенной терморегуляцией. Была получена и линия кур русской 
белой породы, которая обладала повышенной резистентностью к 
онковирусам АВУ. При разведении на протяжении 18 поколений 
птица сохраняла свои свойства на фоне внутрилинейного подбора 
при коэффициенте иноридинга от 30 до 70%. 

Ю. О. Раушенбахом (1977) изучалась приспособленность живот- 
ных к неблагоприятным условиям среды. Была высказана гипоте- 
за, что в процессе доместикации у животных ослаблена общая 
адаптационная пластичность и снижена 


неспецифическая, то есть 
естественная резистентность. Выяснено, что большую роль в эко- 


лого-генетических свойствах животных играет биохимический по- 
лиморфизм белковых систем крови, в частности полиморфные типы 
гемоглобина. К экстремальным условиям высокогорья животные 
стетерозиготным генотипом гемоглобина (НЬАВ) ис генотипами, 
обеспечивающими высокое содержание в крови концентрации ка- 
лия, лучше приспособлены. 

Немалое значение для формирования естественной резистент- 
ности имеет фактор кормления. Была установлена (В. Ф. Красота, 
А. П. Дронин, 1980) связь между особенностями рациона (брикет- 
ное, корнеплодное и концентратное кормление) телок костромской 
породы и уровнем показателей естественной резистентности. У те- 
лок, получавших корм в виде брикетов, бактерицидная актив- 
ность была достоверно выше в период от одно- до 18-месячного 
возраста. Показатели иммунологической реактивности и естествен- 
ного иммунитета (количество лейкоцитов, лизоцимная и бактери- 
цидная активность и фагоцитарная реакция) свидетельствовали 
0 повышении стабильности гуморальных и клеточных факторов, 
обеспечивающих устойчивость животных к микробным инфекциям. 
Это сопровождалось хорошей минерализацией костяка, более вы- 
сокой репродуктивной способностью телок и более высокими эко- 
номическими показателями. Самые благоприятные результаты 
получены при выращивании телок на брикетах клеверно-тимофе- 
ечной резки. 

Обобщение материалов, полученных в исследованиях с различ- 
НЫми видами и породами животных, дает возможность сделать ее 
Вод, что в задачу генетической, зоотехнической и ен 
Чаук входит разработка методов, позволяющих и Ро 
‘твенную патологию (аномалии, уродства, О ее 
я Аеих предрасполоневие ван вены ` подтверждают 

Ом направлении достижения науки и Пр ческого оздоров- 
Возможность осуществления селекционно-генети 


ления отдельных групп и популяций Животных. 








Глава ХУ 


ИММУНОГЕНЕТИКА И ГЕНЕТИЧЕСК 


ИЙ 
ПОЛИМОРФИЗМ БЕЛКОВ 


Изучением наследственных различий между организмами, вы. 
раженных в генетическом полиморфизме белков и иммунных си. 
стем, в последние десятилетия занимаются все больше и больше, 
Изучение генетического полиморфизма осуществляется в ДВУХ 
направлениях: с помощью иммунологических методов, что привело 
к формированию иммуногенетики (в узком смысле этого слова), в 
биохимических методов, позволяющих выявить полиморфное со- 
стояние макромолекул белков и ферментов, что оформилось новым 
разделом генетики — биохимический полиморфизм белков. 

Как иммуногенетические, так и биохимические характеристики 
генетического полиморфизма макромолекул (и прежде всего бел- 
ков и ферментов) отражают особенности аллельного состава гена, 
обусловливающего синтез данного белка, что приводит к форми- 
рованию определенного генотипа особей по полиморфным систе- 
мам. 

Иммуногенетика как раздел генетики, изучающий полиморфизм 
специфических антигенов. Иммуногенетика разрабатывает пробле- 
му наследственного и приобретенного иммунитета макроорганиз 
мов (животных и растений). 

Ранее (глава ХГУ) было сказано о том, что иммунитет орга" 
низма обусловлен генетическими механизмами специализирован“ 
ных клеток, которые обеспечивают синтез защитных веществ баг 
терицидного типа: лизоцима, пропердина, бета-лизина, интерфер” 
на и специфических белковых веществ — антител, из которых а 
разуются иммуноглобулины. Собственно иммуногенетика Е 
наследственную обусловленность взаимоотношений антиген — а 
‘титело для выявления у животных различных систем групп ее 
в зависимости от антигенного состава эритроцитов, лейкош! ме- 
и наличия белков антигенов в плазме крови. Кроме того, т 
том изучения иммуногенетики является тканевая несовместимост»» 
связанная с антигенами клеток. 

Иммуногенетический анализ систем крови приобретает дей 
ное значение и широкое использование в биологических, а ены 
ских, зоотехнических и ветеринарных работах в связи ы между 
проблемами, как иммунологическая совместимость и зигот; 
донором и реципиентом, при пересадке тканей, органов 


важ- 


290 


































































состава пе 
тк фр 
фным (ие 





помо 
рае 108? 
акрор 
























































‘мунной реакции на чужой антиген я г 

о образования антител против я Ех: 
тике зоотехнии обостряется потребность в а прак- 
за правильностью происхождения потомства И и 
ного отца. 

В организме животного присутствует огромное количество ан- 
тигенов, каждый из которых имеет генетическую обуслов 
и связан с действием определенного гена. Антигенный со 
ви и других веществ указывает на широкое распространение ге- 
нетического полиморфизма антигенов, источником которого явля- 
ется множественный аллелизм, вызываемый многократным мути- 
рованием гена. Антигены образуются на эритроцитах в эмбрио- 
нальный период развития животного и не изменяются в течение 
всей его жизни, поэтому они могут служить пожизненным показа- 
телем генетической структуры организма по тому или иному ло- 
кусу. 

Кодоминантный тип наследования антигенов позволяет по фе- 
нотипу судить о генотипе, что облегчает наблюдение за передачей 
антигена от родителей. потомству. 

Специфические антигены эритроцитов, их особенности и мето- 
ды определения. Антигены подразделяются на видовые (неспеци- 
фические), имеющиеся у всех животных того или иного вида и 
групповые (специфические), присущие отдельным животным дан- 
ного вида. Иммуногенетика изучает специфические антигены, на 
основе которых формируются определенные системы и группы 
крови. Число групповых эритроцитарных антигенов огромно, а ко- 
личество их возможных сочетаний в организме во много раз боль- 
ше численности существующих животных. Например, при наличии 
У данного вида 100 антигенов количество сочетаний, дающих тот 
или иной тип крови, составляет многие триллионы. Поэтому каж- 

дое животное обладает характерным только для него набором ан- 
тигенов. По определенному сочетанию антигенов можно судить о 
группе крови, которая является сугубо индивидуальным пожизнен- 
ным генетическим паспортом животного. 

Для ии: о: состава эритроцитов животното 
пользуются постановкой иммунологических реакции, аи 
на проявлении взаимодействия антигенов с ны иж =. 
агглютинации (склеивания эритроцитов), гемолиза ее ыы 

Цитов) и фагоцитоза эритроцитов. Сре сыворотки, в 
Зуют специально изготовленные моноспецифические ето реаги- 
состав каждой из них входит одно и пецифическую сыворот- 
рующее с определенным антиген. О врби реципиента, по- 
[о используемую для тестирования Е животных-доноров. 
Лучают от специально иммунизирован ый антиген обуслов- 

Генетические системы групп крови. Е представлены 
лен действием одного гена. Но некоторые аи оспепленно. Эти груп- 
Труппами (по 2—4 антигена) и на и наследуются 
пы передаются от родителей потомкам © 


антигена. От- 

ванию одного 

2 единое целое, аналогично наследо 291 
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ленность 
став кро- 








ельные антигены или их сочетание, передающееся 


Е тожа, образуют группы крови. 


Под генетической системой групи крови понимают сово 


р о ДИтелям 


групп крови, которые обусловлены антигенами, контролируеныи» 
аллелями одного локуса. Каждая генетическая система ру 
крови объединяет эритроцитарные антигены, наследуемые ПО опре. 
деленным закономерностям. Антигены разных генетических систе 
наследуются независимо друг от друга. Каждая генетическая сл. 
стема определяется разными аллелями какого-либо одного локуса, 
Каждый аллель обусловливает один эритроцитарный антиген, а 
при групповом сцеплении антигенов — обусловливает такую груп- 
пу, как единое целое. У конкретного животного одновременно мо- 
жет быть два аллеля по числу гомологичных родительских хро- 
мосом. Если в локусе оба аллеля разные, то каждый из них опре- 
деляет свой антиген, и генотип по данному локусу будет гетерози- 
готен. 

Развитие иммуногенетики началось с открытия эритроцитарной 
системы групп крови АВО, образованной аллелями 1 у человека. 
Наследование этих групп крови происходит в соответствии с 
законом Г. Менделя. 

Позднее у человека был открыт антиген «резус» (Ай). У резус- 
отрицательной матери (генотип гНгВ), не имеющей антигена Ай, 
во время беременности вырабатываются антитела против собст- 
венного плода, что приводит к его гибели с признаками желтухи. 
Аналогами такого явления служат гемолитическая болезнь лоша- 


Системы групп крови 


У животных. У сельскохозяйственных 
животных с помощью моно 


специфических антисывороток обнару- 
жен ряд систем групп крови. У крупного рогатого скота их насчи- 
тывается 12, у лошадей — девять, у свиней — 17, у овец — 16, У 
кур — 14, у кроликов — 12, у собак — семь. Антигены ряда систем 
групп крови крупного рогатого скота наследуются комплексно, 
поэтому в качестве аллеля выступает комбинация антигенов, или 
феногруппа. В связи с этим говорят не о тенах групп крови, а 0 
локусах — местоположениях аллелей каждой системы. В систему 
У крупного рогатого скота входит более 500 аллелей, которые 
образуются из 30 генетических факторов (30 антигенов в комби- 
нациях по 2—3 или по 5 образуют все эти фенотипы). и 
аллели имеют сложное обозначение, например ВО!У:Д. о 
антигены систем групп крови разных видов животных г 
Так, антиген В› крупного рогатого скота похож на антиген К ов 


чна 
и антиген А системы АВО у человека. Система АВО аналоги 
и системе гру 
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пп крови Р у лошадей. 2 
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ной номенклатуре для обозначе 
Еди СЕ — °Я обозначения систем, групп крови и 
антигенов з разработано, и эти вопросы обсуж : 
на международных конференциях. П1 суждаются 


рактически т : 

‚^. ‘зрактически при публика < 
используют для обозначения генетической системы Риз: р 
животных, отдельных антигенов разных систем прописные и о 


ные буквы латинского алфавита, иногда дополняя буквы 
строчной арабской цифрой или апострофом. . ая 

Например, для крупного рогатого скот 
среди них наиболее изучена система В, в 
40 антигенных факторов. В этом случае н 
тены записывают так: 


а выявлено 12 систем, 


которую входит более 
екоторые аллели и анти- 


Аллель Группа крови и ее Аллель 


- Гр. а 
антигенный состав руппа крови и ее анти- 


генный состав 
Нет антигенов В19 ВаКО.:А” 


В 
В! В 828 — ВОКОу А’Е-К 
810 — ВО,А: И 
В12  ВОКЕ 890 — ВОКОзА’К! 


В системе В у животного этого вида группы крови имеют 
аллель в при отсутствии антигенов, а другие группы крови вклю- 
чают до восьми антигенов (аллель В28). 

У свиней из 16 систем, включающих свыше 40 антигенов, наи- 
более сложная система Е, в которую входят 16 антигенов: Еа, ЕЪ, 
ЕЧ... и др. Сложный тип наследования этой системы вызывает не- 
обходимость следующей записи аллелей: Ее, Езеё, Ее9В и т. д. 
Попарное комбинирование таких аллелей дает более 21. генотипа 
в системе Е. Подробный перечень систем для сельскохозяйственных 
животных основных видов приведен в главе ХУП. 

Группы крови и хозяйственно-полезные признаки животных. 
Группы крови кажутся не селекционным, а случайным признаком 
по отношению к продуктивности и резистентности животного. В то 
же время установлена связь между определенными ся 
групп крови и хозяйственно-полезными признаками животных. По 
данным американских исследователей, коровы голштинской и. 
Ды с аллелем ВО, У2Д. дали на 300 кг больше молока за ее 
По сравнению со сверстницами, имеющими другие Е г те 

. В опытах В. Ф. Красоты превышение удоя по трем А 
О, Ри ВОТА, достигало по сравнению с другими жт Е 


490 кг 
| б- 
Я с группами крови о 
Связь хозяйственно-полезных признаков АИ, Подстрешного, 


наружена и в опытах с курами. По данным *, леггорн, имеющих 
а также других авторов, у КУР породы белый ыы 15—8% а вы- 
антигены В; и Хз, оплодотворенность яиц была  имн аллелями. 
Водимость на 7,4—17,6% выше, чем у КУР > определенными 
явлена также связь резистентности и вдвое умень- 
аллелями. Присутствие аллеля Вл сопровожл 


время куры 
Ш арека. В то же 
енным отходом цыплят при болезни а лейкосаркомными 
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вирусами. Аналогичные данные получены И В опыт 
видами сельскохозяйственных животных. 

Использование аллельных факторов групп крови для 
ления происхождения ц степени родства животных. Алл 
сов групп крови являются генными маркерами происхожден” 
животных. При племенной работе недопустимы ошибки в ати, 
родословной животного, однако практически это случается, И 
править ошибку может помочь, в частности, анализ аллельното 
состава антигенов крови животного и его предполагаемых родить, 
лей. У лошадей специальное исследование А. Троммерсхоуза. 
Смита, проведенное по восьми системам групп крови и полиморф. 
ным белкам у жеребят, их матерей и указанных в Родословной 
отцов, показало, что в 16 из 17 случаев отклонения были связаны 
с неправильной записью в племенной книге. 

В нашей стране обязательная проверка происхождения предус- 
мотрена приказом Министерства сельского хозяйства СССР от 
И июня 1979 г. «О внедрении метода иммуногенетического конт 
роля достоверности происхождения племенных сельскохозяйствен. 
ных животных». Данные о группах крови животного вносят в его 
племенное свидетельство, что должно содействовать решению за- 
дачи выявления наилучших производителей для совершенствова- 
ния имеющихся и создания новых пород и линий. 

Знание аллельного состава групп крови применяют для опре 
деления степени родства животных, установления генетического 
сходства или различия между животными разных стад, линий и 
пород. Нередко выдающиеся производители оказываются гомози“ 


готными по ряду генов. Следовательно, выражение хозяйственно- 
полезных признаков зависит не то 
сти, но и от того, каким, 
генотип животного. 


УСтанов. 


Лок 


а это же указывает и Я. Л. Глембоцкий, г 
енность родоначальника линии зависит от с г 
четания у него желательных генов и гомозиготности по ряду до 
минантных аллелей. В свете этого важно изучение аллельного со 
става геномов производителей с целью создания наилучшего соот- 
ношения аллелей у их потомков. 

Такого рода исследования важны и при тестировании животных 
диких популяций (сайгаки и другие дикие животные Азии и Афри 
ки), что особенно важно в условиях изменения среды их обитания 
и интенсивного истребления стад многих видов животных. Необхо- 
димо выявить наиболее перспективные генотипы, которые могут 
дать основу для восстановления поголовья диких стад, а также 


послужить отправными моментами При» ОДНА воцесся 
одомашнивания этих видов. 


данным которого, ц 
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Изучение аллельного состава групп крови животных сущест- 
венно и для решения частных задач, например раннего прогноза 
фримартинизма у крупного рогатого скота и других животных. 
Известно, что двуяйцевые двойни, развиваясь в таких случаях 
при общей системе кровотока, имеют мозаичное выражение карио- 
типов клеток белой крови (у бычка есть клетки с ХХ-, у телочки— 
с ХУ-хромосомами). Вместе с тем животные являются в опреде- 
ленной степени мозаичными и по антигенному составу эритроци- 
тов, что указывает на вероятность фримартинизма. Анализ аллель- 
ного состава эритроцитов у двоен позволяет планировать характер 
дальнейшего использования таких животных. 

Генетический полиморфизм белков. Аналогично антигенам 
групп крови в основе разнообразия полиморфных белков лежит 
множественный аллелизм генов. Полиморфизм белков — явление 
всеобщее. Он обнаружен в организме всех животных, от простей- 
ших до высших позвоночных. Полиморфны белки яиц, крови, мо- 
лока, мышц, жидкости спермы, иммуноглобулины, ферменты и 
п 

Наиболее распространенным способом анализа генетического 
полиморфизма является зональный электрофорез в крахмальном 
или полиакриламидном геле. Используется также иммунофорез 
(реакция преципитации), то есть выявление белков соответствую- 
щими сыворотками в агаровом геле. Электрофорез основан на 
способности белков в силу их неодинаковой формы и разного за- 
ряда двигаться с различной скоростью в поле постоянного тока. 
Преципитация является реакцией осаждения белка в результате 
образования комплекса антиген— антитело. 

Анализ частоты распределения полиморфных белков в попу- 
ляциях позволяет оценить в них состояние системы балансирован- 
ного генетического полиморфизма. Согласно А. Аллисону, изуче- 
ние полиморфизма белков дает информацию о биохимической ин- 
дивидуальности особи и позволяет понять, каким образом в попу- 
ляции системой скрещивания поддерживается генетический поли- 
морфизм. Анализ полиморфных систем дает возможность также 
выяснить происхождение и возможную перспективу эволюции по- 
пуляции или стада. 

Объектами изучения полиморфизма белков служат белки- 
трансферрины, переносящие в крови железо, а также гемоглобин, 
медьсодержащий белок крови церулоплазмин, ряд ферментов 

(амилаза, фосфатаза, эстераза и т. д.). У крупного рогатого скота 
найдено четыре типа трансферринов, у лошадей шесть, у живот- 
ных других видов также имеется по нескольку форм трансферри- 
нов. Выявлены разные типы гемоглобина, ряд аллелей церуло- 
плазмина и разных ферментов. В молоке обнаружен полиморфизм 
казеинов, альфалактоглобулинов и беталактоглобулинов (см. 
главу ХУП). 

В некоторых исследованиях обнаружена связь между типами 
трансферрина и продуктивностью животных. Так, А. Д. Крюкова 
Установила, что при гетерозиготности по трансферрину и темогло- 
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бину овцы отличаются большей и ПРодуктивное 
Ю. И. Илясов показал наличие связи та резистентности 
па к краснухе с аллелями трансферрина И эстеразой д ВЕ 
живание рыб с таким генотипом было после заражения ВДВОЕ ВЫ. 
е. 
;# В работе Г. М. Садовского наиболее высокая ж 
ность кроликов отмечена при гетерозиготном сочетан 
эстеразы (АВ), менее резистентными оказались 
ные по аллелям В и А. По данным Г. Е. Мар 
продуктивность коров красной степной породы 
бей, гомозиготных по аллелю В гена бета-лактоглобулина, геноти. 
пы АВ и АА уступали им по изучаемому показателю. ы 
Эффективность такого рода исследований в значительной степе. 
ни связана с тем, в какой мере в анализ вовлекаются комплексы 
генов. Е. К. Меркурьева и Г. Г. Скрипниченко выявили связь удоя, 
содержания белка и жира в молоке с полиморфизмом белков как 
с отдельными локусами, таки с определенным комплексом генов. 
Связь генетического полиморфизма и мономорфизма белков. 
Известен ряд мономорфных белков, представленных лишь одной 
формой, как будто контролирующий ее тен не подчиняется закону 
мутирования. Количество мономорфных белков различно, но, по 
данным Ю. П. Алтухова, мономорфные локусы у некоторых рыб 
составляют до ?/з общего числа генов. Между моно- и полиморф- 
НЫМИ системами 
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и с активностью 
рующих синтез не 


вредным у других. м 
ЕЕ а и ВОО ие 
спечивают в каждом конкретном случае аа 
ие процессов развития, баланс генов, РТ т 
ительные возможности особи. Мутации генов нару. и их 
этот баланс, однако отбор создает новые сочетания пы ком- 
аллелей в системе скрещивания особей и испытания р созда- 
бинаций в реальных Условиях среды, что используется я 
нии необходимых хозяйственно-полезных форм и ‚ы попу- 
стоды анализа и сопоставления генетической я белков 
ляций по локусам групп крови и полиморфным систе 
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и ферментов. ие животных по группам крови и поли- 
уорфным системам елков приобретает определенное практиче- 
ское значение, если осуществляется популяционный анализ этих 
данных. Использование групп крови и полиморфных систем белков 
и ферментов позволяет выяснить генетическую структуру популя- 
ции и сравнить популяции по различным локусам генетических 
систем. 

Такое сопоставление выявляет влияние искусственного отбора 
на частоту аллелей и генотипов в различных труппах (линиях, се- 
мействах, породах) животных, дает возможность установить дей- 
ствие инбридинга, кросса линий, межпородного скрещивания на 
степень гомозиготности и гетерозиготности популяции. Завоз в хо- 
зяйства племенных животных из других стран или зон нашей 
страны существенно изменяет генетическую структуру стада (поро- 
ды), что может быть также обнаружено путем сопоставления час- 
тот аллелей и генотипов по локусам групп крови и биохимическо- 
му полиморфизму белков. 

У некоторых примитивных пород и диких форм животных, 
имеющих значение для охотничьего промысла, и особенно у тех, 
которые находятся в экстремальных природных условиях, измене- 
ние генетической структуры происходит под влиянием естествен- 
ного отбора. Такие изменения, происходящие в разные времен- 
ные отрезки или у разных поколений животных, можно выявить, 
используя генетические системы крови. 

Генетический анализ популяции по группам крови и биохими- 
ческому полиморфизму белков проводят с использованием следую- 
щих математических параметров: частот тенов и генотипов, состоя- 
ния генного равновесия, генетического сходства популяций, пока- 
зателя гомозиготности и гетерозиготности с применением коэффи- 
циента Робертсона или Гельдермана и характеристики популяции 
по распространению в ней комплексных генотипов по нескольким 
локусам. Определяется генетическое сходство потомка с выдаю- 
щимся родоначальником, связь продуктивности, воспроизводитель- 
ной функции и резистентности животных с аллелями и локусами 
групп крови и биохимического полиморфизма. Осуществляется 
маркирование линий (или выдающихся животных) аллелями и ге- 
нотипами генетических систем и локусов, проводится тенетинее: 
кая паспортизация племенных животных по локусам групп крови 
и биохимическому полиморфизму. 


Обработку данных о генетических системах, полученных на 


численно больших группах, желательно осуществлять с исполь- 
зованием счетно-вычислительных машин. Для этого первичные 
материалы, то есть показатели аллелей, генотипов, заносят в т 
цифрового кода на перфокарты или перфоленту, причем р 
тана унифицированная номенклатура символов, Е, 
Ти запись в строчку для автоматического пифроечатеь 
Устройства ЭВМ. Методика статистического анализа имму т 
тических и биохимических систем разработана и изложена 


< иях. 
Скольких книгах и инструкциях, методических рекомендац а 
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Основные формулы, используемые ДлЯ анали: 
и сравнения популяций по генетическим в 
мам. Для характеристики генетической структуры поп о 
используют показатель частоты антигенов, аллелей и генотний 

Вычисление частот антигенов, аллелей и генотипов. Часто 
антигенов в популяции вычисляют по формуле: 





т 


2:—\, 


где р; — частота того антигена; п; — число животных, нес 


ущих в генотипе дан. 
ный антиген; М — общее число обследованных животных. 


Пример. Обследовано стадо скота черно-пестрой породы в 
количестве 500 голов. В генотипах 50 животных выявлен антиген 
С; системы В групп крови. Частота антигена составляет: 


50 
Ра =-во^==0,1. 


В этом же стаде по В-системе установлено, что аллель @;А’В,, 


‘имеющий антиген Су, зарегистрирован у 10 животных. Тогда часто- 
ту аллеля С:А’”В” вычисляют по формуле: 


где [1 — число животных стада, у которых учтен этот аллель (10 голов); 2М— 
число разных аллелей у всего стада (2.500=1000). 


Частота аллеля С:А’В^ составляет: 


10 
Реал А’в’ = РЕБЕ —= 0,001 . 


Частоты аллеля в полиморфных системах определяют по нд 
муле. При двухаллельной кодоминантной системе (А, В) частот 








‚ 
каждого аллеля составит: | ан ; 
р.— АА АВ. в— 288+ АВ т т воен 
Е в _ 
Пример. В стаде скота джерсейской породы (100 голов] теща 
выявлено два типа аллеля гемоглобина: НЬ^ и НЬВ. Так как ть МГ а 
аллели кодоминантны, то анализом непосредственно выявляю . № мые п 
генотипы по этому локусу. Оказалось, что в стаде было ок. а к. 
Число животных: с генотипом НЬАА — 50 голов, с НЬАВ — “ Оо, 
лов, с НЬВВ — 10 голов. Частоты аллелей ра и дв составят: № о о 
рд— ЗААЖАВ _ 2-50440 _ 140 (у, а 
Е Ы СЯ 520077, * ео 
— 2884 АВ _ 2.10440 _ тд. чем А 
и ани 09. | о 
К 
298 ых 
с % ‚К 












Частоты генотипов вычисляют по формуле: 









БО : _ 40 
Рад — 100 =0,50; Рав 100 = 0,40; рвв==-0- =0,10. 






























В двухаллельных системах групп крови, где генотипы живот- 
ных серологически невыявляются, частоту аллелей вычисляют по 


формуле: 
ь 
›=у=® ; —=1— р, 


гдери 9— частоты аллелей; а Е — количество животных, гомозиготных по рецес- 
сивному аллелю. 


Пример. В том же стаде (100 голов) в локусе группы крови 
1, в котором определяли антиген Г, оказалось, что этот антиген 
выявлен у 75, ау 25 особей он отсутствовал (рецессив 1). Тогда 


р, составит: У =У625=05, откуда 91=1—0,5=0,5. 


Сравнение двух популяций по частотам анти- 
тенов аллелейи генотипов. При анализе популяций или 
каких-либо групп животных (линии, семейства, группы помесей и 
чистопородных животных) возникает вопрос, в какой степени эти 
группы сходны между собой по генетическим системам. Решить 
этот вопрос можно путем сравнения групп по частотам антигенов, 
аллелей разных локусов, по генотипам (гомозиготные и гетерози- 





ть (Ото, х 
се готные). С этой целью используют несколько методов, позволяю- 
щих вычислить коэффициент генетического сходства (г). 
Генетическое сходство между популяциями по частотам алле- 
лей. Коэффициент такого сходства можно установить, используя 
формулу Л. А. Животовского: 
и Е Ур:-9, 
ед и тде г — коэффициент генетического сходства, который изменяется от 0 до 1 (мак- 
й Я ии симальное сходство); р: и 9: — частоты аллелей локуса для группы р и для 
е (А группы 49. 
Перемножают по каждому аллелю его частоту между группа- 
ми и помещают ее под квадратный корень. После извлечения кор- 
г тя величины, полученные по всем аллелям, включенным в обра- 
, | 
тк 
у у, суммируют. ы. й 
и Пример. Определить генетическое сходство двух и 
од и ментальского скота по аллелям локуса групп крови о, 30) › 
т и если частоты аллелей в линиях были следующими (тасл. и 
И об Полученная величина (г=0,68) указывает на м 
ий й ческое сходство обеих линий по десяти аллелям Я р 
р и | Генетическое сходство между группами по ь я ть тенетичес- 
т о Л. А. Животовскому). Если Ве т онзведением 
© сходст ‹ окусам, то пол 
) дство по нескольким локусам, пЬЗ ценную величину: 


частных коэффициентов г; и получают 
9бщ. = Г * Го...Ги. 
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30. Определение генетического сходства по частоте аллелей локуса трупы кр 
. о 


ВИ 
Частота аллелей 








Аллель локуса линия р; | линия 9; Ур, 
вок 0 0,0375 У0:0,0375—0 
ВСКЕГЕ’О" 0, 100 0,0625 У 0, 100.0,0625—0, 078 
ВОО; 0,125 0 70, 125-0=0 
$0; 0,075 0,2000 И0,075-0,200—0, 152 
вС:9 0 0,0250 У0:0,0250=0 
во,у:0” 0,075 0,0500 У 0,075-0,05=0,061 
бл 0, 150 0,3750 У0,15:0,375=0, 237 
{9 0,225 0 70,225.0=0 
О, 0 0, 1250 70:0,1250=0 
Е 0,240 0, 125 У 0,24:0,125=0, 173 
Сумма 1,00 1,00 7=УУ р::9:=0,68 


Пример. Надо сравнить две группы черно-пестрого скота по 
четырем локусам систем: В (тв=0,9), НЬ (гнь=0,7), ТЁ(ги=0,4) и 
ВСп (Гвсп= 0,9). 

Коэффициент генетического сходства для двух сравниваемых 
групп животных по четырем локусам составит: Гобщ.=7в-Гнь"ИиХ 
Х Гвси =0,9.0,7.0,4.0,9=0,226, то есть генетическое сходство меж- 
ду группами по четырем локусам небольшое. 

Индекс генетического сходства между группами можно опреде” 
лить и по формуле Майяла — Линдстрема: 


Ухо 
У 5х2. 5х, # 
р И хХ2 — частоты одних и тех же аллелей (антигенов) у сопоставляемых 
Пример. Надо определить генетическое сходство между дВУ- 
мя группами животных по аллелям полиморфных систем гемо- 
глобина (НЬ^ и НЬВ), трансферрина (Т#А, ТГ, Т!®) и амилазы 
(Ашв, Атс), если частоты этих аллелей следующие (табл. ЭТ. 
Из полученных данных видно, что генетическое сходство между 
сравниваемыми группами большое. При использовании этой фор 
мулы в обработку входят все аллели, независимо от того, имеют- 
ся они в обеих или в одной из групп. 
Индекс антигенного (аллельного) генетического сходства меж- 
ду отдельными животными. Можно осуществлять сравнение 0 
дельных животных между собой путем сопоставления их генотипов 
по антигенному (аллельному) составу их генотипов. Сравнен! 
проводится путем использования следующей формулы: 
у 
пп. —5 


а 

Е \ 
В ь у 

а а 

ой 

Е Е 

С в 

ыы 

роде атитенно 


ВБаЧЫХ ЖИВОТНЫХ; #1 - 
ЖИВОТНОГО, №2 — ЧИСЛО В 
0, 


Г. МаКСНМаЛЬН 
=, з 





Пример, Над 
ито од 
Ащами: и 















































© 
О 


Ч 
ы 
У 
) 
50 
50, 


т 
=. 
-0,68 


ЭГО СКО 
1 (п:=04 1 
равиивавит 
ТВИН 
одет 7 


Но от 







ГДе га — индекс антигенного сходства; $ — число сходных антигенов у двух срав- 
ниваемых животных; п; — число выявленных антигенов или аллелей у первого 
ЖИВОТНОГО; И2 — Число выявленных антигенов или аллелей у второго живот- 


31. Генетическое сходство двух 
х д ух групп коров по частоте й 
‚сх аллел 
трех полиморфных систем крови (НБ, ТЬ Ат) (по формуле  Майяла 
и Линдстрема) - 



































Группа 1 ее: 
Локус Аллель Е ру 
частоты х! | 2 частоты хз х2 я 
А 0,9 0,81 7 
ь , } 0,7 0,49 
Н В 0,1 0,01 03 0,09 И 
:. а 0,2 0,04 0.0 0 0 
‚5 0,5 03 0,09 0, 15 
Е 0,3 0.09 06 0,36 0'18 
В 0,4 0,16 0,1 0,01 0,04 
Ат С 0,6 0'36 09 0,81 0,54 
Сумма — Хм =1,72 — Х 2=1,85 Хх -д,=1,57 
аа 145 1,57 1.57 088 
У 21-52 — У1,721,85 73,1820 178 ^_^ 


















ного. 


При максимальном сходстве га=1, при минимальном сходстве 
Га=0. 

Пример. Надо сравнить двух животных по показателю анти- 
тенного сходства, если их генотипы по шести системам были сле- 
дующими: А, В, С — системы групи крови; НЬ, ТЁ, Ат — полиморф- 
ные белки (табл. 32). 

Сравнение показало, что сходство между двумя коровами 
(дочь и мать) захватывает только шесть общих антигенов из 21 
учтенного для обеих коров. Коэффициент антигенного сходства 
между животными был значительный (0,40). Данный способ целе- 


32. Сравнение генотипов двух коров по антигенному составу групп крови 
и полиморфным системам 


Группы крови и Полиморфные си" |цЦисло выявленных 
их антигены стемы и их аллели антигенов 
Животные и аллелей 
д В с НЬ | т | Ат 





Фенотип коровы № 1 


(дочь) 

Феноти ь2 „=И 
ыы коровы № = У@ ЕВ А АР ВС п 
Сходные антигены С $=6 

(подчеркнуты) == 9 Е А '. 


6 040 
т Е: 15 ь 
@ щ-п:—5 
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/ 


сообразно использовать, если требуется установить 
томка с выдающимся предком. При этом вывод буде 
нее, если сравнение делается по возможно большем 
генов и аллелей. 

Сравнение продуктивности животных, имеющих и не имеющи 


и 
СХодетво п. 
т ОСНоватедь. 
У числу анти. 


в своей наследственности (геноме) определенные антигены, адле. 
ли или генотипы. Для выяснения влияния того или ИНОГО антиге. 
на, аллеля или генотипа на количественный признак (продуктив- 
ность, плодовитость и т. п.) определяют средние показатели Этого 
признака у групп, имеющих и не имеющих интересующий нас ан- 
тиген. Затем вычисляют разность между ними, статистическую 
ошибку разности и критерий достоверности (4). С этой целью 
можно пользоваться формулой критерия достоверности разности, 
определяемой путем вычисления хи, х», т». , то есть получая сред- 


ние величины показателя продуктивности для сравниваемых групп 
(%1 и х2), статистические ошибки средних (ту; и т;.) и разность 


Б=х—х. Критерий достоверности определяют по формуле: 
Е 
= 2 2 
м ж 


при числе степеней свобо 
ных в каждой из групп. 
Пример. Необходимо сравнить с 
Л группе 50 коров имели в своем генотипе аллель ТЁ? и их удой 
х=4500 кг, т, =50 кг; во И группе было 100 коров, не несущих 
аллель ТЕР, со средним удоем х›=4000 кг, Тх.=80 кг. Определяют: 


ды ф=и 7—2; п и п›— число живот- 


редние удои коров, если в 





ре я—х, — 4500—4000 500 ш- 60 —53 
Ут т Умти  узщ = 95, 
1 х2 
7=50--100—2 


=148, то есть #5 высокодостоверно. 


Следовательно, удой коров — носительниц аллеля ТЁ? достовер- 
но на 500 кг вы 


ше удоя коров, в генотипе которых не было этого 
аллеля. Аналогичные вычисления можно делать в отношении срав- 
нения по отдельным антигенам групп крови или по генотипам. 
Кроме критерия 2», для указанных целей можно использовать дис- 
персионный анализ с однофакторным статистическим комплексом 
при двух градациях. $ 

пределение степени гомозиготности пород, стад, линий по 
группам крови и биохимическим полиморфным системам. НЙ 
ческая структура популяций должна характеризоваться ЕО 
по степени гомозиготности (или гетерозиготности) нескольких 


ы ют 
кусов разных генетических систем. Для этой цели использу 
формулу Гельдермана: 


с ТЕЛЕНЕТ ЕТ 


































где $Н— коэффициент гомозиг 
мозиготности каждого локуса; Н —с 
сам, п— число изученных локусов. 





и по нескольким локусам; Н, — степень го- 
редняя гомозиготность по изученным локу- 

























Долю гомозиготных генотипов по каждому локусу определяют 
от общего числа обследованных животных обычной пропорцией 

Пример. Обследовано 615 коров айрширской породы по трем 
локусам белка молока (табл. 33). 


33. Определение гомозиготности по Гельдерману 





< Число 
Код Число о Е 
локуса Локус животных | Генотип | ГОмозиготных Доля гомозиготных 
генотипов генотипов, % 




















Н: Бета-лактоглобулин 615 АА 54 423 0 

ВВ 369 8— ‚6878=68 , 78 

Н,  Бета-казеин ВВ 0 575 
615 АА Е А 

Н; Каппа-казеин 615 АА 279 284 
—=0,4618= 8 
ВВ 5 615 а. 

Н 556 615 

ь  Альфа-эс-1-казеин 615 ВВ 615 аБ=ь0=100 


ИСЛО ЖИВО 
’ Вычисляют среднюю гомозиготность по формуле: 
3 = 
РР Н— (0,6878 --0,9350-4-0,4618-{ 1,0) :4= ВОЙТИ. 
не несуши" ы 
эпрелеляй" Определяют сумму квадратов отклонений: ] 
3(Н,—Н)—=0,6878— 0,7711 =(—0,0838)#= 0,006939 


55 х(Н, -Н)—0,9350— 0,7711 =0,1639° =0,026863 
2(Н,_Н)*-—=0,4618— 0,7711 =(—0,03093)° —0,095666 

(Н.Н) —1,0—0,1711=0,2289' =0,0523952 
х(н,_Н)—=0,006939-{-0,026863-[-0,095666 + 0,0523952—0,181863 


Находят степень гомозиготности по четырем локусам: 


зави Зуев УЗВ а 
{ анном 





ам вд 
Следовательно, гомозиготность по четырем локусам 


примере была невысокой (21,3%). 

коэффи- 
Гомозиготность по локусам можно мм ФФ 
циент гомозиготности, используя формулу 


саг зря рара-Е РРР 


астот каждого аллеля. 


“де р? + р? +...-- р? — квадраты ч 303 


ому коэффициенту, показы 
Величина, обратная этому Ф ит Число 


эффективно действующих аллелей (№а=__). Чем Выше Степень 


томозиготности, тем меньше число эффективных аллелей вт 


Но. 
типах и тем значительнее уменьшается генетичеекое Разнообразие 
лельный (АД а = 
в популяции. Если локус двухаллель (А, а), то № те 
=, тоесть р? и 22. квадраты частой каждого аллеля, Пра 
РАЯ а 


наличии многих аллелей в локусе: 


1 
Ь Е 


й 
5 предыдущего примера величина Ма составит: 
1 
РА - 9? °* 
Вычисляют для каждого двухаллельного локуса частоты алле- 
Ре 2АА-АВ 
лей рл и вв по формуле: рА= АА -РАВ &в=1-—рРа. Для фор- 


мулы р^ определяют число гетерозиготных генотипов Илв = побщ— 
— (пл^пвв). В примере это дает по каждому локусу: ВЁилв= 19, 


ВСилв= 40, ХСплв=331, абСплв—0. Отсюда рд и 2в по локусам 
получаются: 


Локус бета-лактоглобулина: 0,2439 0,7561; Е 
Локус бета-казеина: 0,9675 — 0,0325; т 
0,2773; А. 
Локус-альфа-5-1-казеина О 1,0 о 


Для упрощенной характеристики гетерозиготности популяций 
используют показатель процента гетерозиготных особей, а при б0- 
лее детальном тенетическом анализе вычисляют тест гетерозигот- 
ности (Т) по Робертсону, в котором сравнивают фактические 
и теоретические частоты гомо- и гетерозиготных генотипов. Тео- 
ретические генотипы определяют по Харди — Вайнбергу. Далее 


делают сопоставление числа теоретических и фактических гомо- 
и гетерозигот и вычисляют 


Локус каппа-казеина: 0,7227 


тест гетерозиготности: ТГ —Иэмпир., гетеро. __ Итеор. гетеро. 


Пэмпир., гомо. — — Птеор, гомо. 
Этот коэффициент может б 
числом или выражаться в 
цательным знаком. 
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ыть целым и дробным ‚Е 
три 
процентах с положительным или отр 





$1, и 
ОТИПОВ = № 
‚Лоу: Ще 
РА И В ли 


В 


Чем больше положительная величина ТГ, тем больше отлича- 
ется фактическая гетерозиготность по данному локусу от теорети- 
ческой (рассчитывают по Харди — Вайнбергу). Сравнение ТГ по 
поколениям или временным отрезкам показывает динамику в 

овне гетерозиготности популяции. Робертсон предложил харак- 
теризовать степень генетической изменчивости популяции через 
коэффициент: 


и: 
1—— 
п 


тде п— число обследованных животных; С. — коэффициент гомозиготности. 


Приведенные коэффициенты, используемые при обработке дан- 
ных об иммуногенетических и биохимических полиморфных систе- 
мах, дают возможность получить объективную генетическую ха- 
рактеристику различных популяций животных для разных селекци- 
онных целей. 














Глава ХУ 





ГЕНЕТИКА ПОВЕДЕНИЯ И ЗНАЧЕНИЕ 
ПОВЕДЕНЧЕСКИХ ПРИЗНАКОВ В/СЕЛЕКЦИИ 
И ИСПОЛЬЗОВАНИИ ЖИВОТНЫХ 


Генетика поведения — новый раздел общей генетики, изучаю- 
щий наследственную детерминацию поведения животных. Совре- 
менное состояние науки позволяет с достаточной определенностью 
считать, что поведениедживотных, как и многие их другие призна- 
ки и свойства, обусловлено наследственностью и влиянием факто- 
ров внешней среды. Для конкретного животного генотип. служит 
наследственной информацией, реализующейся в процессе онтоге- 
неза в виде того‘или иного поведения животного. Обусловленное 
тенотипом поведение совершенствуется под действием условий су- 
ществования и адаптации к ним животного. 

Предметом изучения генетики поведения служат различные 
поведенческие реакции отдельных особей, но главным образом 
реакции поведения групп особей. Групповое и индивидуальное 
поведение тесно между собой связано, так как изолированное су- 
ществование диких и домашних животных — явление редкое. › 

Изучение поведения животных было начато учеными нашей 
страны в первые десятилетия ХХ в. Работы И. М. Сеченова и 
И. П. Павлова заложили научную основу понимания условнореф- 
лекторной деятельности животных, выражающейся в условных 
рефлексах на внешние раздражители. Ими создано учение о выс 
шей нервной деятельности. И. П. Павлов доказал, что все пове- 
дение животных обусловлено влиянием внешних условий и внут- 
ренних процессов. Система временных связей животного с изме” 
няющимися внешними раздражителями позволяет ему на прот” 
жении всего онтогенеза приспосабливать свое поведение и функций 
внутренних органов к этим условиям. Условные рефлексы помо- 
гают животному осуществлять различные стороны жизнедеятель- 
ности, при этом у него проявляется определенное поведение 
реакция на раздражитель. Тип высшей нервной деятельност 
влияет на поведение животных и на деятельность их внутренних 
органов, в частности на эндокринные железы, что определяет Не 
витие многих физиологических и продуктивных качеств а 

И. П. Павлов большое значение придавал изучению роли Он 
следственности в формировании высшей нервной рав 
указывал, что если внешние условия, при которых данный а 
ный рефлекс полезен, остаются неизменными в течение ре. ехо- 
лений, то такие рефлексы становятся наследственными аля, 
дят в категорию безусловных. Садовникова — Кольцова © 
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лениях крыс. В этих опытах велась селекция на две Ливии: 


з . Возбу,, 
димых и низковозбудимых крыс. В каждой линии показатель - 
нака изменился в направлении отбора. После прекращения отб 


животные каждой линии сохраняли уровень призн. 
к 15-му поколению. Эти данные указывают на_Н 
крепленное селекцией поведение. 


ака, достигнутый 


аследственно за. 
Наследственная 


обусловлен. 
ность поведения крыс характеризуется аддитивным действием ге. 
нов. Для двух признаков (эмоциональные ’и двигательные реак. 


ции) получен высокий коэффициент наследуемости (12 =46—68%, й 

В опытах В. К. Федорова на крысах инбредной линии Вистар 
(низкая подвижность, низкий уровень активности фермента эсте- 
разы, низкая реактивность к громким звукам) и инбредной линии 
Крушинского — Молодкиной (с противоположными качествами) 
было установлено, что у потомства [ поколения, полученного от 
скрещивания крыс этих линий, доминировала «низкая подвиж- 
ность». Кроме того, отмечено влияние матери на поведение потом- 
ства. 

Обобщение работ, проведенных на мышах, крысах и собаках, 
позволило заключить, что наблюдаемые различия в поведении 
между особями и группами являются продуктом эволюционных 
адаптивных процессов, которые имеют наследственную природу. 

В исследованиях Л. В. Крушинского и др. была изучена роль 
тенетических факторов в определении способности животных к 
элементарной «рассудочной» деятельности 
есть проявлению способно 
ния как реакции на возд 
тами «рассудочной» 
ные лисицы, вороны, грачи, сороки, ящерицы, черепахи. Она не 
обнаружена у лабора 
лубей, кур, уток, соколов, 


деятельность оказывают влияние УСО 
ляцией обладают дикие крысы и И 
лабораторных линий и доместицируемь, 
экстраполяции выражалась величи! 


ь ии 
Генетический анализ показал, что способность экстраполяц 


имеет сложный полигенный тип наследования. На курах р 
выявлено, что способность к экстраполяции выше у О 
родители которых обладали этим свойством. Доместикация о 
ет элементарную рассудочную форму поведения Е, 
обусловлено особенностями «защитных» элементов условий ж 
создаваемых человеком. лексов 

Различные типы животных по выработке условных т 
характеризуются разным уровнем биохимических И Беляев, 
мональной функции. В опыте (И. А. Шумская, А. ысы, раз- 
В.С Селезнева, Л. И. Корочкин, 1977) были мы группе 
личающиеся по скорости выработки пищевого а оочетания. на 
особей, хорошо вырабатывающих рефлексы (4,3 с 
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дражитель), наблюдался более высокий синтез ядерной и ци- 
топлазматической РНК в тканях гипоталамуса по сравнению с 
особями (другая группа), плохо обучающихся (32,8 сочетания). 
Достоверные различия были обнаружены между потомками крыс 
обеих групп в 8—12 поколениях. Коэффициент наследуемости ско- 
рости выработки условного рефлекса на пищу показал, что этот 
признак генетически детерминирован. 

В опытах на лабораторных животных (И. Карн, 1975) установ- 
лено, что путем селекции на поведенческие реакции можно изме- 
НЯТЬ нейрогуморальный фон и тем самым влиять на ряд важных 
признаков и свойств особи (размножение, плодовитость и др.). 

Установлено (М. Е. Лобашов и сотр.), что поведение животных 
связано с определенными элементами генотипа, вызывающими из- 
менения в обмене триптофана. Так, гомологичные мутации у дро- 
зофилы и пчелы вызывают блокирование сходных этапов в мета- 
болизме триптофана и оказывают влияние на возбудимость нерв- 
но-мышечного аппарата, состояние нервных синапсов, а следова- 
тельно, и на поведение насекомых. 

В опытах с курами (австролори и плимутрок) были выявлены 
породные различия в поведении. Куры породы австролорп отли- 
чались низкой реактивностью, а породы плимутрок — высокой. 
У помесей этих пород, полученных при прямом и реципрокном 
скрещивании, наблюдалось резкое различие в поведенческих реак- 
циях, которые преимущественно приближались к материнскому 
типу. Влияние материнского организма (матроклиния) выявлено 
и на вариантах от скрещивания четырех линий осетровых рыо. 
Был сделан вывод, что в реализации наследственности поведения 
существенную роль играют адаптивные реакции, связанные с влия- 
нием материнской цитоплазмы яйца на раннюю стадию развития 
животного в период, когда отцовский геном ядра еще не участвует 
в жизнедеятельности зародыша. 

В книге С. Бензера (1975) «От тена к поведению» подчеркива- 
ется, что в процессе онтогенеза, перехода наследственной инфор- 
мации от генов к бластуле и далее к этапу дифференцировки кле- 
ток и формированию системы органов чувств и центральнее пер: 
НОЙ системы появляются условия, обеспечивающие определенное 
поведение нового организма, которое по-разному реализуется на 
Разных этапах онтогенеза. 
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сел ЧОГО отбора и процесса доместикаци! 
Но КЦИОННОГО признака использовали пове От 
влено, что доместикация животных этого вида р 














билизации эволюционно закрепленных признаков: изменяется те. 
ном животных, состояние кариотипа, в результате чего Появля. 
ются микрохромосомы, которые отсутствуют у диких лисиц. На 
фоне дестабилизирующего отбора и стрессовых ситуаций при 
одомашнивании изменяется поведение, гормональный статус жи- 
вотных, появляются новые специфические поведенческие и мор- 
фологические признаки, исчезает моноэстричность. Выявлено, Что 
изменения в поведении вызываются комплексом факторов: искус- 
ственным отбором, спецификой условий содержания, которые для 
диких животных являются стрессовыми, а также генотипом особи, 

Способность животных отвечать на неблагоприятные условия 
обитания реакцией в виде стресса является результатом эволю- 
ции. Стресс — состояние общей мобилизации сил организма, выз- 
ванное сильными физическими или психическими воздействиями. 
Реакция на стресс-факторы животных с разными типами высшей 
нервной деятельности неодинакова. Длительно продолжающийся 
стресс может привести к нарушению нормального хода физиоло- 
гических процессов, истощению, психосоматическим болезням и 
даже гибели. 

Предрасположенность к стрессам обусловлена рецессивным ге- 
ном, а сопротивляемость стрессу имеет доминантный характер. 
Следует отметить, что у животных, с которыми продолжительное 
время велась селекция на высокие показатели продуктивности, 
наблюдается снижение доминантности проявления стрессоустойчи- 
вости. 

Стресс-факторы, действуя возбуждающе на нервную систему, 
усиливают выделение гипоталамусом веществ, способствующих 
синтезу адренокортикотропного гормона гипофиза, который усили- 
вает функцию коры надпочечников и повышает выделение глюко- 
кортикоидов. Глюкокортикоиды являются адаптационными гормо- 
нами и способствуют противодействию стрессора. 

животных с различным наследственно обусловленным типом 
высшей нервной деятельности и поведением стресс вызывает не- 
одинаковую реакцию и в разной степени оказывает влияние на 
нервную и эндокринную системы организма (надпочечники, гипо- 
физ, гипоталамус, щитовидная железа, гонады). 

сли селекция животных направлена на ослабление поведен- 
ческих реакций и приводит к смене оборонительных рефлексов на 
пассивные, наблюдаются существенные изменения в функции неи- 
роэндокринной системы. В опытах с серебристо-черными лисицами 
(Л. Н. Трут, Л. В. Осадчук, Н. М. Бажан) селекция проводилась 
в двух противоположных направлениях: на агрессивно-трусливые 
реакции и на поведение, характерное для домашних Я 
Оказалось, что отбор на доместикационное поведение был более 
эффективен, чем отбор на агрессивный тип поведения. При и 
щивании самки, имеющей доместикационный тип поведения, с а 
цом агрессивного типа, у потомства чаще формируется мери 
ский тип поведения, что объясняется большим влиянием орга 
ма матери на потомка в эмбриональный период. 
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Стресе своим действием на животных осуществляе 

6 к как способствует сох ляет процесс 
отбора, та ; ` ует сохранению более реактивных и 
странению менее реактивных животных. Он является общей реак- 
цией организма на стресс-факторы и обеспечивает реализацию 
иногих защитных элементов. Стресс влияет на фенотипическое 
проявление генетически обусловленных процессов, повышает гене- 
тическое разнообразие по ряду признаков и усиливает эффектив- 
ность как естественного, так и искусственного отбора. 

Стрессовые ситуации особенно типичны при внедрении новых 
элементов промышленной технологии. Так, при клеточном содер- 
жании зверей стрессы у животных проявляются сильнее, особенно, 
если искусственный отбор проходит в направлении ослабления 
оборонительного. поведения. 

Генетическая обусловленность формы поведения позволяет вес- 
ти селекцию животных на желательный тип поведения. Искусст- 
венный отбор, проведенный с целью ослабления инстинкта наси- 
живания, привел почти к полной его утрате у кур породы леггорн, 
что способствовало повышению их яйценоскости. У некоторых по- 
род охотничьих собак закреплен инстинкт «стойки» на сидящую 
птицу, в то время как у других пород он отсутствует. 

Уровень половой активности самцов и самок обусловлен тене- 
тически и может усиливаться селекцией. Например, установлено 
(И. Л. Гальперн, 3. И. Духно и др.), что наследственность и фак- 
торы среды оказывают определенное влияние на половое поведе- 
ние птицы. Отбор птицы в ряде поколений на высокий, средний 
и низкий уровень половой активности позволил получить три’ ли- 
нии, различающиеся по половой активности и яйценоскости. 

В опытах с овцами (Г. А. Стакан) было установлено, что жи- 
вотные резко различаются по типам поведения. Была использо- 
вана методика определения типа на основании проявления пише- 
вых, пассивно-оборонительных и ориентировочных рефлексов‘ при 
изменении стереотипной обстановки во время кормления живот- 
ных. Овцы, которые быстрее ориентировались в отношении корму- 
щек, обладали более высокой шерстной продуктивностью. Между 
поведением овец-матерей и овец-дочерей выявлена связь, выра- 
жающаяся #2 =0,34. 

По данным Л. Л. Чернова, Е. В. Науменко, В. С. Ланкина, бы- 
ла также обнаружена связь между типом поведения овец ы: 
Продуктивностью, коэффициент генетической корреляции г а 
Этими признаками был высокий. С типами поведения ворох 2 
Ла концентрация глюкокортикоидов в крови после стрес и 
Может служить показателем стрессоустойчивости Животных. ны 
спокойного типа имели более высокие показатели продуктивн т 
ь были более приспособлены к существующей зежерлотии ТР 

ОДства. 

В работах на крупном рогатом скоте (Э. П. и 
установлено, что коровы с разным типом ны ОСКОЕ 
одинаково реагируют на процесс доения а > одоящовоовй" 

сти молокоотдачи. В связи с этим В пр ие 














товодства учет поведения коров и типа пре. _ 
ности приобретает большое практическое еи вв 
селекционный процесс. Не меньшее значение имеет пов 
тип нервной системы у быков-производителей при получении отних 
спермы на искусственную вагину. Состояние нервной системы сам. 
ца влияет и на качество его половой продукции — спермы, 

Ю. А. Киселевым и М. К. Слепцовым (1978) изучено Влияние 
типа поведения яка на его акклиматизацию в Якутии, К НОВЫМ, 
суровым для яка условиям Якутии более приспособленными ока. 
зались животные со слабым оборонительным поведением. Онв 
меньше реагировали на внешние раздражители, лучше накаплива- 
ли запасы жира, проявляли склонность к выращиванию чужих те- 


Деятель. 
ОДится в 
едение и 


И 


. 0- 
бусловленность поведенческих реакций сельск 


хозяйственных животных подтверждается величиной коэффициен- 
та наследуемости (12), который для 


наков достаточно высок (от 0,2 до 0,9), 


скорости молокоотдачи — 0,4—0, 
0,50. Коэффициент наследуемости 
ния потомства еще выше 

Скрещивание животны 
сей [ поколения новых п 


ведущих показателей поведе- 
И составляет 0,9. поме- 
х может привести к появлению у ая 
оведенческих признаков, не а 
У родителей. Это обусловлено комплементарным р и 
которое возникает в результате их комбинации при ие ско- 

В практике животноводства очень важное значение ана 
рость адаптации животных к условиям содержания Е: в выраба- 
технологии производства. Способность животных быс флекеы на 
тывать полезные поведенческие реакции и условные Р 
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ошнотных близне 
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большое значение 
ЧЕ рмичий в ПОВ 
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т, Стремань 
НИЕ В Драка 
ЧИТО ЗЛОбноть 
т ДОМННантны 
тения, полу 
крупного ри 
я бизона с 


лементы современной технологии производства, 

ситуации является г признаком и входит в к 
ционных показателей. Изучение поведения животны 
нать с раннего постэмбрионального периода, что позволит ая 

бходимый комплекс элементов содержат 

нео с : ржания и кормления молод- 
няка, благоприятно действующих на их рост и развитие. Следует 
помнить, что учет индивидуального поведения должен быть осно- 
вой при комплектовании групп как молодняка, так и взрослых 
животных для совместного содержания. Продуктивность и сохран- 
ность правильно сформированных групп животных с учетом их 
поведения и нервной деятельности повышаются. - 

Итак, результаты многочисленных исследований позволяют 
считать, что селекция на закрепление желательного типа поведе- 
ния — перспективна и является важным элементом в создании жи- 
вотных, приспособленных к условиям промышленной технологии 
производства продуктов животноводства. Однако проблема гене- 
тической детерминации поведения требует дальнейшего изучения. 
Для развития таких исследований необходимо использовать моно- 
и дизиготных близнецов, что позволяет выделить генетическую и 
паратипическую обусловленность типа поведения животных. 

Большое значение имеет изучение ‘межпородных и внутрипород- 
ных различий в поведении животных при норме и в стрессовых 
ситуациях. Для селекционной практики важно выведение линий 
и семейств, обладающих стрессоустойчивостью и типом поведе- 
ния, отвечающим особенностям технологии содержания, кормле- 
ния и эксплуатации животных. 

Анализ показал, что поведенческие реакции чаще всего обус- 
ловлены аддитивным и полигенным наследованием. Для ряда 
признаков поведения выявлено доминантное или рецессивное на- 
следование. В некоторых случаях отмечено преимущественное 
влияние материнского организма на формирование типа поведе- 
Ния у потомства. Мутационный процесс, вызывая мутации генов, 
Участвующих в определении типа поведения, может приводить 
К появлению новых поведенческих реакций. Следует отметить, 
Что процесс доместикации о. изменением поведен- 
Ческих реакций в направлении действия отбора. 

шь а среды вызывает у животных определенное 
Стрессовое состояние, приводящее к нарушению имеющегося рав- 
НоВесия, в результате чего возникают новые определенные элемен- 
ТЫ приспосабливаемости к изменившимся условиям. м а 
Явления стресса у животных контролируется Ея ыы Ра 
Ливающим особ нейрогуморальной системы. темп Е 
- собенности ро! в внешней среды за 

риспосабливаемости к воздействию факторо ея 

Исят от индивидуальной и групповой ани особей, пло- 

скусственный отбор устраняет нежелательных тьнейшен 

° приспособленных к технологии производства, а для д ластич- 

о использова тех из них, которые обладают пла‹ 

а ния оставляют в новых условиях. 
И сохраняют свои ценные качества 


на стрессовые 
омплекс селек- 
х следует начи- 






































Глава ХУП 


ЧАСТНАЯ ГЕНЕТИКА СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННЫХ 
ЖИВОТНЫХ И ЕЕ ИСПОЛЬЗОВАНИЕ 


В СЕЛЕКЦИИ ВАЖНЕЙШИХ ПРИЗНАКОВ 













ГЕНЕТИКА КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА 


Основные селекционные признаки скота. 
ставляет собой главную отрасль животноводства. Дальнейшее раз- 
витие скотоводства может быть осуществлено путем повышения 
реализации генетического потенциала животных, который для 
культурных пород скота значительно выше средних показателей 
по удою. Учение о генетике и селекции крупного рогатого скота 
в нашей стране получило развитие в работах Е. А. Богданова, 
СГ: Давыдова, П. Ф. Рокицкого, В. О. Гаркави, Д. А. Кисловско- 
го, Е. Я. Борисенко. В последние 20 лет генетика развивается в 
работах Ф. Ф. Эйснера, О. А. Ивановой, М. М. Лебедева, 


Х. Ф. Кушнера, Л. К. Эрнста, А. П. Солдатова, В. Ф. Красоты, 
Н. А. Кравченко, 3. С. Никоро и др. 





Скотоводство пред: 


















зифных систем бел 
тов, молока и ткане] 
В этого вида 











Основными — 
том являются такие, которые обес- мат ата рокое р 
печивают повышение молочной и мясной продуктивности, нормаль- АУ ли прим 
ную функцию воспроизводительной системы, хорошую форму те мифических 
лосложения, здоровье, приспособленность к современной техноло- отв. 













са. В скотоводстве к селекционным 
а удоя за лактацию, содержание 
‚› живая масса, выраженность молочного 
ожения, морфологические и физиологиче 


о 
‚› состояние здоровья и т. д. Большинств 
этих признаков имеет п 
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или мясного типа телосл 
ские особенности вымени 



















по | Ту нео ВОМЯ 
олигенный характер наследования, зы: а Крови КИ 
обусловлено влиянием многих генов. Поэтому генетический еее у у  РУЛНОГо 
этих признаков осуществляется на основе их фенотипическог, 1%. Ц “Я изу 
состояния с использованием приемов популяционной генетики | ыь еде, 
биометрии. и У роток НИЯ 
Для осуществления реализации генетического о еееЯН пи ть Рови 
улучшения желательных признаков животных в настоящее р на м ао м о каж, 
недостаточно осуществлять массовую селекцию, РОВНУЮ ‹ ет по т НЯ 
традиционных методах отбора, подбора и использования ея уже № м Тру } Ме 
ного типа наследования. В современной селекционной НОЯ а и, па Крс 
применяют такие методы, которые основываются на ен Е а Оль у 
частной и общей генетики, разных ее разделов и Учи нымуноге- т ОЖ ь 
аддитивную наследственность. При этом НЬЮ ский мб о, 
нетику, цитогенетику, популяционную генетику и биохи! а Ча. 
полиморфизм. ам крови # м Чо 696 
Характеристика крупного рогатого скота по групп нетическом А Чо ми 
полиморфным системам белков. Данные об иммуноге т ово, 
34 ` м р 
ея М 
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| й, 
. Крат, 


племени 








биохимическом полиморфиз 


полу 
гими современными т ученные в исследованиях со 


родами крупного рогатого скота, сви- 
гетерогенности ж ‹ 
этого вида. Явление мономорфизма > ее =. 
только у некоторых пород, в то время как полиморфное состояние 
большинства локусов типично и распространено. Такой факт поз- 
воляет считать, что гетерогенность (полиморфизм иммуногенетиче- 
ский 1 биохимический) — необходимое свойство крупного рогатого 
скота (и других видов), способствующее приспособлению живот- 
ных к изменяющимся условиям среды. 
Разнообразие и различие в полиморфных системах пород круп- 
ного рогатого скота является положительной стороной их генети- 
ческих структур. Генетическая разнородность в пределах породы 
может быть усилена или сохранена путем определенного подбора 
ЖИВОТНЫХ. 

У крупного рогатого скота открыто более 67 генетических по- 
лиморфных систем белков и ферментов крови, эритроцитов, лейко- 
питов, молока и тканей. Иммуногенетические особенности живот- 
ных этого вида проявляются в различиях антигенного состава 
эритроцитов (эритроцитарные антигены различных локусов, опре- 
деляющих группы крови). Работы по изучению групп крови и 
биохимическому полиморфизму белков начаты еще в 1910 г. и по- 
лучили широкое развитие с 1941 г., когда Л. Фергюсон и Ц. Стор- 
монт стали применять изо- и гетероиммунизацию для получения 
иммуноспецифических сывороток. В нашей стране первые работы 
по изготовлению специфических сывороток (антиэритроцитарных 
антител) были предприняты в ВИЖ (п. ©. Сороковой), в после- 
дующем эти работы широко распространились и в других лабора- 
ториях. 

В настоящее время в лабораториях всего мира получено около 
120 специфических сывороток, используемых для тестирования 
групп крови крупного рогатого скота. Последнее десятилетие ха- 
рактеризуется изучением антигенов, локализованных на лейкони- 
Е Для определения антигенов лейкоцитов уже создано около 

антисывороток. Е 

Группы ОБЕ каждой системы наследуются независимо от дру- 
тих системи подчиняются законам наследования альтернативных 
признаков по Г. Менделю. У крупного рогатого скота выявлено 

2 систем групп крови, в которые входит более 100 антигенов 
(табл. ах. более 

ы К. ц ле 
я Наиболее сложной является ИЕ нае раз- 
Л ее Аатитениых актор Я Благодаря этому между 
ичных комбинациях свыше 500 аллелей. теще 
Различными особями крупного рогатого скота редко вст! м 
Сходство са В и еще более редко сходство т 
теноти зо лили м Ех индивидуальную генетическую 
а что обеспечивает большую 
ИВОСТЬ. 
не становлено, что существуют та 
передаются в ряде поколений 


|: (6) 


детельствуют © большой генетической 





кие сочетания антигенов, кото- 
совместно (комплексно), обра- 
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: антигенный состав у крупного Рогатого 
п крови и их скота 
34. Системы гру 








| ИСО АТИ: Обозначения антигенов с подтипами 
Система тенов 
Е р 
А 8 А, О, Н, 7’, А,, А», Рь, Оз 
В >40 В, Вь В» С, С@ь С» С: 1, 1, К, 0,0 


Хх 0, 
0» О» Оь Р, Рь Рь ©, д» Т, Ть ЛЬ У 1 
А’, Аь В, О, Е’, Е», Ех, Е, Р, Ру, 6 |9 
Г’, 15', Г, 1! и др. 






















© >10 Сы, Сь, Сь, Е, В, Вы, В», М, Мь, М» Х, С” и др. 
Е-У 2 Е, (Рь Е2), У 
т 1 Г (1, 5) 
Е 1 . 
М 4 М, Мь, М. М’ 
$ >13 $, (Зь 52), 9, (Чь 02), Ни’, 9’, (Ох, 0») 
1 2, (21, 22) 
5, о в’ < В 
и 1 и 
№ 1 № 


-лактоглобулин 

и$1-казеин Е 
зуя как бы блок антигенов. Оказалось, что антигены К, аиК казеин. 
формируя блок ВСК, могут встречаться в следующих пяти комби- яказеин . | 
нациях: ВСК; ВС; В; @; Б. Факт, что некоторые аллели системы В казеин 


включают до 10 антигенов, указывает на наличие в локусе В 
множественного аллелизма. 


Исследованиями последних лет доказано наличие в локусе В 


ВИТЬ не д 
нескольких сублокусов, где находятся тесно сцепленные гены, Чон не я 
каждый из которых мутирует независимо от других. Следователь Ч КО Что по, 
но, сублокусы контролируют отдельные антигенные факторы. Эти Истра ЪКИМ ие) 
данные, а также анализ, проведенный по В-системе, расширили У ров “ния В по 
тенетические представления о природе множественного аллелизма м ОВ, оЗВОЛИ 
и его особенностях. } ук СУбры, бу 
чески, выяв сыворот. зевает н 

р лены в количестве 56 у белков и ферментов в ет 


Е : ов- 
ке крови, эритроцитах и лейкоцитах, в молоке и тканях. Устан а 

: белков и ферме и ОТат 
лено, что биохимические полиморфные системы бел ый о атицес тов 
тов наследуются кодоминантно. Такие полиморфные систе? Ху Ком © : 
включают следующие локусы: 


ти 
ь ’ Чо 
Биохимические полиморфные системы, обусловленные генети | 
| а ВВ 
о к) ее 





Ы 
Система аз м бе т 
а м. ат 
`4]\ Мало Рич 
Преальбумин .. .. . . . РВ 2 м. — 
с АА а о, Я 
О Не Ра 12 © пы - 9 
Трасферрин Е МАРЕ 5 Ж 
Посттрансферрин . . : : ‘Г РЕ 2 
Быстрый аз-глобулин. :: Ра, 5 Е 
Медленный аъ-глобулин . . . . 5. ь 
Макроглобулин .. . . . . Мс 3 
Церулоплазмин мыс 1 ОВ 
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УЮЩИХ пятно 
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| 
























о: ААА 

ОО Ре о 
Шелочная фосфатаза. .. . , Е о 
Кислая фосфатаза. . . . . . Афр о 
ЗЕ ое В РИ: о 
он... Нр 2 

В эритроцитах 
Гемоглобин а ЕЫЬ 10 
Карбоангидраа . . . . . . Са 4 
Глюкозо-6-фосфат дегидрогеназа. . 0-6-Рр 2 
Фосфоглюкомутаза очи ИЕ я 
Кислая фосфатаза. . . . . . АР 2 
Пеитанава 5 о о: реа рер 2 
Пуриннуклеозидфосфорилаза. . . М 3 
Аспартатаминотрансфераза . . . СОТ 2 
Маннозо-6-фосфатизомераза . . . МР! ы 
Каталаза МИ ЕЕ В 2 
Карбооксипептидаза . . . . . СА Е] 
Негемоглобиновый белок эритроцитов МНР2ь 2 
В молоке 

В-лактоглобулин . . . . . . В 4 
а$!-казеин п о 50а 4 
аа 9 Ве 6 
х-казеин В ре 2 МИ 2 
КЕ ВеНН а оеоане ТИ 2 


Сопоставление отдельных пород между собой позволило 
выявить не только их генетическую изменчивость, но и близость 
происхождения, что подтверждается наличием многих общих алле- 
лей по нескольким локусам, имеющим более высокую частоту их 
распространения в породе. Сравнение животных по антигенам 
трупп крови позволило установить определенное сходство некото- 
рых видов (зубры, буйволы, зебу, яки) с крупным рогатым ско- 
ТОМ, что указывает на общность их генетического корня. в 

Цитогенетическая характеристика крупного ал = а 

ля крупного рогатого скота нормальное диплоидное числ иж 
0М в соматических клетках составляет ее ола. а 

аутосом и две половые хромосомы (58-Е а и 

— самец). Все аутосомы являются же ны Х.Крушы 
хромосомы имеют субметацентрический тип и их у а я 
и Субметацентрическая хромосома В генетике о ине > г у 
В0Й Х, а маленькая субметацентрическая хромосом 


(рис. 41) 

арио' азличаются не 

Кариотипы животных разных видов в 35). 

рооИб няслу, ВО-ВИПО ВАМ РОН ов, ВОЗМОЖНО, ИНОГ- 
азличие в хромосомных наборах этих видов, 


цию и по- 
‹видовую гибридиза 
а препятствует или затрудняет межвило у и такие хромосомные 


зучение полнопенных гибридов. Обнаружены му исходу или пато- 
Утации, которые часто приводят к летально кбетом: “Так, тетра- 
Тогическим явлениям у особей с данным кВ 


то, 


7 











Рис. 41. Вид препарата метафазной пластинки костного мозга; 
1— коровы; 2 — быка. Половые хромосомы обведены (по И. Л. Гольдману). 


плоидные эмбрионы коров погибают в 16-дневном возрасте. Не- 
хватка аутосом вызывает гибель эмбрионов, а избыток их (три- 
сомики) — различного рода уродства, бесплодие. Анеуплоидия 
по половым хромосомам встречается чаще, чем по аутосомам, но 
ее вредное действие выражается в многочисленных синдромах. 
Утрата хромосом чаще наблюдается среди. аутосом и редко среди 
половых хромосом. Инбридинг повышает частоту анеуплоидных 
клеток, так как при нем наблюдается изменение биохимических и 
биофизических свойств внутриклеточного вещества, что нарушает 
нормальное расхождение хромосом в процессе деления соматиче- 
ских клеток, а также в процессе ово- и сперматогенеза. Е. 

У крупного рогатого скота анеуплоидия наблюдается у 7,60% 
клеток, хромосомные перестройки зарегистрированы у 0,05% кле- 
ток костного мозга, появление дополнительных хромосом (гипер 
плоидия) составляет 0,02—0,06%. 

Транслокация часто проявляется у акроцентрических хромосом 
В виде соединения двух их в месте нахождения центромер. м 
мер, соединяются центромерами первая (самая большая) и 2 1й 
хромосома (самая маленькая), что образует новый хромосомнь, 
комплекс (1/5). Такой тип транслокации назван робертсоновсть 
При транслокации уменьшается число хромосом с 60 до 59. ны 
при транслокации одна хромосома соединяется с другой, а Ни 
логичная хромосома остается нормальной, то происходит так Неа 
ваемая гетерозиготная транслокация, если же перемещение В с: 
две хромосомы и прикрепились к двум другим нормальным (= 
логичным хромосомам — транслокация будет гомозиготной 
=58). 

Механизм возникновения робертсоновской транслок 
три типа: а) реципрокный, когда у одной из хромосом 
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35. Кариотипы животных разных видов ро, 
з да ВиБа!из (буй 
и рода Воз (по данным И. Л. Гольдмана) гы 








Аутосомы Половые 
Вид животного 2п Число рОмЕОмЫ 
мета- и суб- плеч 
метацент- | акроцент- 
рические рические х у 
А А. 
Азнатский буйвол арни 50 10 38 58 
Карликовый буйвол (целебес) 48 12 34 58 
Кафрский буйвол | 52 8 42 58 
Карликовый буйвол Конго 54 6 46 58 
Бантенг 60 0 58 58 МЦ 
Гаур 58 2 54 58 
Гаял 58 9 54 58 
Як 60 0 58 58 мц 
Крупный рогатый скот (до- 
машний) 60 0 58 58 СМЦ СМЦ 
Зебу 60 0 58 58 АЦ 
Зубр 60 0 58 58 Пол 
Бизон 60 0 58 58 Пол 


СМЦ — субметацентрик; МЦ — метацентрик; АЦ — акроцентрик; Пол — поли- 
морфизм. 


ббльшая часть длинного плеча, которая присоединяется к коротко- 
Му плечу другой хромосомы; 6) другой тип проявляется в виде 
разрыва центромеров двух хромосом; в) третий тип характеризу- 
ется разрывом коротких плеч двух хромосом и объединением их 
длинных плеч с обеими центромерами. - 
У крупного рогатого скота описано 17 различных сочетаний, 
наблюдаемых при робертсоновской транслокации: “5, пт, 119» 
и Зи, 5], Ве, Мою, В, Пе ТО О 1, 
15, М/›., 25] Чаше всего происходит соединение первой и 
29-й хромосом. Этот тип зарегистрирован у 30 пород крупного: 
рогатого скота с частотой от 0 до 32%. В некоторых странах мира 
веция, Франция, США, Венгрия и др.) проводится Ко 
"кая диагностика кариотипа. В СССР эту работу проводят г 
ИИРГЖ, МВА и др. В Ленинградской области уже осуще 2 
ВЛено массовое определение кариотипа быков-производителе 


ремонтных 

тых бычков ` 
‹ выявления патологи 

Такие работы вызваны необходимостью Е 


Хромо ется причиной 
мосом торая явля я - 
о ранслокаций 159 часто встре 


Номалий С т 
Лии и болезней например ТИП г. ТИНОВ 
Чается У коров, больных НОВО, а также у ев 
(елки, родившиеся в паре с бычком и имеющие анома: 
ИИ половой 
овой системы). 
ьшая 

аботами Густавссона (1971) ЕТ ево породы, 
сть транслокации !/зэ у коров и быков № 
г обнаружена у 18,44 животных. 9.9% животных, у яло- 

те это явление зарегистрироване ы мосом в виде трансло- 
коров — в 30,8% сяучаев. Аномалии хро* и 
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аспростра- 
где 


У красно-пестрого норвежско- 








































кации ‘/зо (кариотип 21=59) или ‘/ээ, '/з° (21=58) выявлены 
чительном количестве у таких пород, как шведская красно-пе 
айрширская, датская, шароле, лимузин, симментальская. [© 
жена новая транслокация, образовавшаяся в результате соединь. 
ния акроцентрических хромосом из второй и четвертой пары, что 
дает комплекс 2/4. Быки, гетерозиготные по одному центрическом 
соединению и вместо 60 имеющие 59 хромосом, фенотипически Нор- 
мальны и плодовиты. Коровы же, гетерозиготные по центрическо- 
му соединению '/›5 хромосом (21=59), часто бывают ЯловыМи. 

По данным У. Попеску (1976), Дирендаля и др. (1979), транс- 
локации вызывают у быков нарушение сперматогенеза. 

В. Ф. Красота, А. В. Бакай, Б. К. Бегимкулов (1980) впервые 
показали наличие робертсоновской транслокации не только у круп- 
ного рогатого скота, но и у зебу, яка и их гибридов, что видно из 
следующего: метафазных клеток с транслокацией У зебу насчи- 
тывалось 2,66%, у яков — 1,35, у крупного рогатого скота — 2,02%, 
ау гибридов — от 1,92 до 1,66%. 

Учитывая то, что хромосомные аномалии нарушают воспроиз- 
водительную функцию и ухудшают продуктивность животных, не- 
обходимо проводить цитогенетическую проверку быков-производи- 
телей, особенно тех, которых предполагается широко использовать 
для искусственного осеменения коров. 

Изучение хромосомного аппарата выявило новые особенности 
в цитологии клеток. Так, обнаружены различия в размерах У-хро- 
мосом у быков и Х-хромосом у коров. Оказалось, что размеры 
У-хромосомы варьируют у быков разных пород, у яков, зебу и 
гибридов, что указывает на полиморфизм данной хромосомы по 
размерам. Предполагают, что с этим связана оплодотворяющая 
способность спермиев. Длина самой большой аутосомы у крупного 
рогатого скота составляет 6,02 мкм, средняя длина всех хромосом 
В кариотипе быка — 5,59 мкм, в кариотипе коровы — 6,09 мкм, дли- 
на У-хромосомы — 2,24 мкм. Животные разных пород и видов име- 
®т неодинаковые как относительные, так и абсолютные размеры 
половых хромосом. По данным Б. Бегемкулова, абсолютные раз- 
меры Х-хромосом крупного рогатого скота составляют 8,48 мкм, 
У — 3,35 мкм, у яка — соответственно 8,37 и 3,28, у зебу— 8,58 и 
3,43 мкм, у гибридов — 8,23 и 3,38 мкм. В кариотипе самок также 
выявлено варьирование размеров Х-хромосомы. Известно, что у 
самок функционирует лишь одна Х-хромосома, а другая инактиви- 


руется в раннем эмбриогенезе. Поэтому размеры обеих Х-хромо- 
сом неодинаковы: 


В зна- 
Страя, 
бнару- 






















































Половые Крупный Як Зебу Гибриды Ги бриды 
й Хкруп= (зебуЖкруп- 
и т аСкоЕ ых ПАКИ ный рогатый 
р скот) скот) 
6,41 
м 6,38 6,17 6,31 6,28 , 
Е 5,99 5,54 5,91 5,88 6,01 


новлено, 
При просмотре кариотипа разнополых близнецов уста 


о- 
р леток костн. 
что у всех у них хромосомный состав соматических к 
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36. Цитогенетическая характеристика кл 


с врожденными аномалиями еток костно 


\10 данным А. И. Ж 0 мозга телят 


игачева, 1976) 


















Показатели 
Аномалии 
кариотип | “Н®Уплои- | полиплон- | аберрации 
дия, % | дня, % рации, 
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Мозжечковая атаксия 

ть, отсутствие хрусталика т к 0,11 0.25 

Укорочение нижней челюсти » 12'5 — 10 

Укорочение верхней челюсти и пучегла- , — ты 

зие 

Искривление запястных суставов ы но т г 

Бесхвостость а и лы ‚12 

Гигантизм 5 15’0 о ве 

Фримартинизм Химеризм 92 ии р 
клеток у 
(хх/ху) 

го мозга неодинаков, по половым хромосомам часть клеток одного 




























теленка имела мужской (—2п=58 ХУ), а часть клеток того же 
ОВ-Произво: | теленка — женский кариотип (2и=58 ХХ). Такое явление названо 
использова | химеризмом половых хромосом. Среди разнополых близнецов у те- 
лок количество клеток с мужским кариотипом колебалось от 8 
‚ особенное | до 71%, ау бычков — от 17 до 95%, то есть было больше. Следо- 
змерах 7-4 вательно, химеризм клеток может служить показателем фримар- 
что размеры тинизма телок из разнополых двоен. 





Яков, 360) 1 У крупного рогатого скота установлен феномен в виде выростов 
омосомы На ядрах соматических клеток (нейрофильные лейкоциты). По 
потворяюи” данным И. Л. Гольдмана, ядерные придатки («барабанные палоч- 
ы у круто Ки» и «капли») обнаружены у самок крупного рогатого скота, 
| ром! кошек, шакалов, кроликов. Выросты на ядрах в клетках корова 
я м, ДИ" явление частое и нормальное. У быков они отсутствуют, а если 


м ше  НМеются, то это может указывать на интерсексуальность, то есть 
- ельно, изу- 





т мер" половую неполноценность данных животных. Следоват у 
ные и м | З6ние явления ядерных придатков в соматических клетках приоб- 
ют К’, | ретает практическое значение для скотоводства. = си 
ют $ $01 | становлено, что ряд врожденных аномалий р я м 
3669 = икй" Скота объясняется патологией ром ЕВ а 
с р И о. а а увеличением его объе- 


плоидности. Как 


состоя 
СТО др ние ядра, что часто сопров 
ИИ , 
ви Ма, причем это увеличение непропорционально чи и 
ы Я оказали новейшие исследования плоидность В 
у ыопоэтической ткани ЖИВОТНЫХ пом ботанный в ходе 


еханизм, выра 
устойчивость клеток проеив Неа: 
ечается в ДИПЛОИДНЫХ К я 
ая аберрация и имеет ‚мест 
Известно, что клетки 
енно устраняются из 
е несколько наборов 
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гомологичных хромосом, защищены от различных дефект, гене. 
атериала. 

че —- в организме имеются механизмы, в еЗультать 
действия которых тетраплоидные гемопоэтические клетки дости. 
гают диплоидного уровня. Предполагают, что это осуществляется 
мультиполярным митозом. Экспериментально показана ВОЗМОЖ. 
ность получения гибридных тетраплоидных клеток в Культуре 
ткани, где кариотип крупного рогатого скота (60 хромосом) соеди. 
нялся с кариотипом североамериканской норки (30 хромосом), 
В таком тетраплоидном гибриде содержалось 90 хромосом, Су. 
ществует мнение, что получаемые полиплоиды претерпевают ре. 
дукцию и образуют соматические, но все-таки гибридные диплод- 
ные клетки. Редукция полиплоидных клеток ведет к дифференци. 
ровке гемопоэтической ткани на генетически различные клоны, 

Полиплоидные клетки обнаруживаются и у лимфоцитов цирку- 
лирующей крови. Их количество варьирует в зависимости от видо- 
вых и индивидуальных особенностей организма. Основная форма 
полиплоидов в циркулирующей крови — тетраплоиды. Их возник- 
новение объясняют геномными мутациями лимфоцитов. 

При полиплоидизации наблюдается усиленное образование: 
ДНК и возрастание метаболической активности полиплоидной 
клетки. Последние данные позволяют считать, что появление поли 
плоидии отражает не процесс дегенерации, как считали раньше, а 
восстановительный процесс, регенерацию, функциональную актив- 
ность органов и тканей. Образование полиплоидов обнаружено 
в трофобласте эмбрионов крупного рогатого скота. 

Процесс формирования полиплоидных клеток в гемопоэтиче- 
ской ткани находится под генетическим контролем, что можно’ 
видеть из связи полиплоидности с типами конституции разных 


ружены при сравнении нормальных животных породы шароле в 
животных этой же породы, но имеющих гипертрофированные мыш- 
цы (таких животных называют кюларами или допелендрами)- 

первых из них полиплоидных клеток было 4—10%, у вторых — 
17—24%. Приведенные данные указывают на генетическую обус- 
ловленность степени полиплоидизации. Полиплоидизация, по-види- 
мому, отражает специфику различных процессов и внутритканевую 
дифференцировку соматических клеток гибридов и кюларов, ы 
личающуюся от исходных форм. Многими исследованиями Я 
новлено, что уровень полиплоидизации клеток гемопоэтической 
ткани крупного рогатого скота повышается при заболевании ага 
вотных лейкозом. Так, в клетках лимфоузлов коров, больных л 
козом, полиплоидность достигала 16%. ь 

Существует мнение ряда ученых, что полиплоидные клетеи 
лучше приспособлены к неблагоприятным факторам и ПР 
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явление поль 
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зльНуЮ акт 
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тенетическую адаптацию к условиям 
статочного) кроветворения. Они бо 
препаратам, действию 
лечебным : НИ ератур, лучей 
гена и канцерогенным веществам. ление Е 
ота можно ис Е 
качестве диагностического теста при пользовать в 


лейкозе, так как аже = 
чительное увеличение количества таких клеток о. ааа 
левание. 


Полиплоидные клетки обнаружены и в 
Наличие их может нарушать развитие эмбр 
происходит выкидыш. Следовательно, изуче 
матических и генеративных клетках и ткан 
ческое значение. Разработан доступный ме 
быков для диагностики полиплоидии. 


Исследования по изучению архитектоники ядра соматических 
клеток расширило понимание механизмов функционирования на- 
следственного аппарата. Установлено, что расположение хромосом 
в ядре носит не случайный, а определенный закономерный харак- 
тер. Они могут быть размещены в центре или на периферии ядра, 
отмечается также парное расположение гомологичных хромосом 
и группировка (ассоциации) непарных хромосом. 

Выявлено, что акроцентрические хромосомы образуют опреде- 
ленные группировки вследствие своей функциональной деятельно- 
сти, в частности в связи с участием коротких плеч хромосом, 
несущих гены, ответственные за синтез р-РНК и образования яд- 
рышка. Половые хромосомы в метафазе митоза занимают перифери- 
ческое положение. Смещение У-хромосомы в центр ядра наблю- 
дается при цитогенетических аномалиях. У крупного рогатого ско- 
та обнаружена парность в расположении половых хромосом как 
У самок (ХХ), так и у самцов (ХУ). 

Парность пространственного расположения гомологичных хро- 
мосом ядра. Впервые такое размещение хромосом ядра ОЕ 

‚ Г. Навашиным (1926). Пространственная близость В 
НЫх хромосом может приводить к перекресту 1: 
Матид гомологичных хромосом, в результате чего возника а 

й й находится под гене 
тический кроссинговер, который, как считают, ЕЕБОВИТЬАЫЕ 
тическим контролем. В результате кроссинговера у гет р ее 
о%Собей могут появляться клоны клеток, Е я В 
мам тенам, что ПИ о анетик СВИНЬИ). 
Мики пигментных пятен на ели о аваннооаии функциониро- 
ы этого явления связыв ВЕ РО 


, 
ние полиплоидии в со- 
ях приобретает практи- 
тод пункции семенников 


я путем «подтягивания» уч 
арное образование гомологичных ХР 
Метафазе митоза клеток организмов ра 


омосом 

зличных видов. Этот о" 
ит к 

«&й Назван соматической конъюгацией, он привол 

- ому мозаицизму и кроссинговеру. 323 
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Группировка 
хромосом ядер соматических х 
ток, так же как и У гомологиз ых 
хромосом, сопровождается 06 
участками, что приводит к образо. 
ванию структурных мутаций (тран. 
слокаций), хромосомному полимор. 
физму и кариотипической изменчи. 
вости. 

Впервые пространственную зави. 
симость некоторых пар негомологич. 
ных хромосом установил в клетках 
крови крупного рогатого скота и 
свиней И. Л. Гольдман (1977). Бы. 
ла построена пространственная мо- 
дель расположения хромосом в ме- 
тафазных пластинках. Связь гетеро- 
хроматических участков хромосом с ядерными мембранами обус- 
ловливает фиксированное положение Х-хромосомы в интерфазном 
ядре и митозе. Явление закономерного расположения хромосом в 
виде концентрических зон и локализации хромосом в определен- 
ных зонах ядра (от центра к периферии) выдвигает гипотезу, что 
существует не только эффект положения гена, но и ядерный э$- 
фект положения. 

Архитектонику ядра в настоящее время используют в качестве 
теста для прогнозирования и выявления малегнизации клеток, 
Установления генетической стерильности межвидовых гибридов 
патологического эффекта воздействия вредных веществ. При ден- 
ствии указанных патологических факторов происходит нарушение 
в архитектонике ядер. 

Для изучения хромосом используется дифференциальная окрас” 
‘ка, что позволяет выявить различия в их строении. Более уплот- 
ненные и спирализованные хромосомы окрашиваются ярче, при 
этом образуется полосатость (@-полосы). По расположению и Ши 
рине этих полос можно идентифицировать индивидуальность хро- 
мосом. Дифференциальная окраска хромосом (Хи 7) крупного 
рогатого скота приведена на рисунке 42. о- 

Наследование основных качественных признаков крупного Р В 
гатого скота. Качественные признаки не имеют в СтотоводСт 
большого значения, в то же время некоторые из них служат - 
казателем принадлежности к породе. Наиболее ООНЫми. ет 
генетически изученными являются такие признаки, как —. 
(масть) шерстного покрова, распределение пигментации по ее 
рогатость или комолость. Указанные признаки проявляют чет 
наследование по законам Г. Менделя. 

Установлено, что черная (5$) окраска доминирует на 
(55), а белая (\/\!) — над красной (%\%) или черной 
В шортгорнской мясной породе имеются животные а 
белой мастью. При скрещивании таких животных п 


Меном 





Рис. 42. Дифференциальная струк- 

тура (@-полосы) Х- и У-хромосом 

У крупного рогатого скота черно- 

пестрой породы (по И. Л. Гольд- 
ману). 


д красной 
окраской. 
красной и 
ют по- 
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омство, шерстный покров которых сост 
ных волос (чалая масть). Наследовани 
того скота имеет рецессивный 


томства Г поколения будет черной 

Рогатость крупного рогатого скота — 
нак, комолость — доминантный (НН). Е 
быков черной масти, например абердин- 
(НН$$) с коровами рогатыми, 
гетерозиготные животные | пок 
мастью (ННВ$$), а во П покол 
соотношение фенотипов: девять при красна 
комолых, три черных рогатых и один красный рогатый (9:3:3 


рецессивный (ВВ) приз- 
сли скрещивают комолых 


ангусской мясной по оды 
имеющим ве 


оления бу) 


черных комолых, 
ра 
:0. В нашем примере комбинирование гамет, несущих гены 
Н, В, $, 3, привело к появлению новых типов (черных рогатых 
и красных комолых), то есть возникло такое сочетание признаков, 
которое отсутствовало у исходных форм. 
Генетические параметры, характеризующие количественные 
признаки, и их использование в селекции скота. Для характери- 
стики количественных признаков крупного рогатого скота широко 
используют следующие параметры: о, Су, 02, г, г,, го, гр, $4,1, 
№2, Значение каждого из них изложено в главах Х и ХТ. Абсолют- 
ная величина данных параметров для каждой породы, стада, раз- 
Ных признаков неодинакова, что обусловлено направлением и ин- 
тенсивностью селекции, уровнем селекционного дифференциала. 
оэтому перечисленные популяционные параметры могут прежде 
всего характеризовать генетическую структуру и особенности стада 
конкретного хозяйства. Параметры же, полученные на больших 
массивах скота (порода, по зоне страны), позволяют прогнозиро- 
Вать тот или иной темп и направление селекции, предусматривае- 
мой долгосрочной программой в условиях крупномасштабной се- 
лекции. 
Для крупного рогатого скота установлены породные ни 
В уровне фенотипической изменчивости (аи Со) ее 
ственно-полезных признаков. Коэффициент Пя а те 15 що 
ВЫСОК по показателю Удо адленоторото зон к значи- 
25%, варьирование жирномолочности и а изменчивости удоя 
тельно ниже (5—11%). Считают, что из обще 10—30% — возрас- 
—17% ее обусловлено уровнем р Е особенно- 
ты в ЗотВого, 11-8 ее ПОрОДНЫ о мевчкацин их с0- 
ыы При высоких удоях > низких — 18—20%. 
авляет около 26%, а при сравните: авнено по наследствен- 
тех хозяйствах, где стадо более и продуктивности сни- 
ооффипиеньь иоменнуноний Она поколения изменчи- 
. Так, в племзаводе «Лесное» о жирномолочность — с 8,1 
Удоя уменьшилась с 21 до 16%, 


ности, 
Жается 
Вость 

До 5% 








Использование генетически разнородных ое ОЙ мех, 
ородное скрещивание повышают генотипическое разнообразие ® 
. при этом вариабельность признаков увеличивается. Более 

‹ енчивость в стаде ускоряет совершенствование ста 

высокая изм а, 
Низкая изменчивость может указывать на то, что аддитивно обус- 
ловленные возможности генотипа исчерпаны, поэтому темп селек. 
ции снижается, $4 уменьшается. В этом случае дальнейший про 
гресс стада может быть получен за счет неаддитивной наследст. 
венности, которая достигается более совершенным подбором, оцен- 
кой быков по качеству потомства, созданием заводских ЛИНИЙ, 
использованием межлинейного скрещивания для получения ком. 
бинационного эффекта. 4 

В скотоводстве, особенно молочном, детально изучены корре- 

ляции между отдельными признаками, что очень важно для прак- 
тики, так как в зависимости от направления (-- или —) и величи- 
ны коэффициентов корреляции изменяется эффект селекции. 
Существование между признаками положительной корреляции 
дает возможность при отборе животных по одному признаку полу- 
чать эффект и по другому, с ним связанному. Например, положи- 
тельная корреляция между содержанием жира и белка в молоке 
позволяет повысить оба показателя при отборе животных только 
по одному из них — жирномолочности. 

Наиболее изучена в молочном скотоводстве связь удоя с жир- 
номолочностью. Коэффициент фенотипической корреляции между 
удоем и содержанием жира в молоке отрицательный и низкий (от 
—0,1 до — 0,3). Следовательно, отбор животных с целью повыше- 
ния удоя будет сопровождаться снижением жирномолочности. 
Такой эффект отбора экономически невыгоден. Поэтому требуется 
вести селекцию на разрушение обратной связи между этими приз- 
наками, что позволяет получать коров, обладающих высоким уров- 
нем удоя и большим содержанием жира в молоке. 

В стаде айрширского скота Первого конного завода Москов- 
ской области коровы были распределены по сочетанию удоя и 
содержания жира в молоке следующим образом. Животных с вы" 
соким удоем (6655 кг) и высоким содержанием жира (4,27%) 
насчитывалось 10,6% в стаде. Высоким удоем (6563 кг) и низким 
содержанием жира (4,11) в молоке обладало 13,2% коров. Срав- 
нительно низкий удой (4666 кг) и высокое содержание жира 
(4,33%) выявлены у 38,0% коров. Низкие удои (4710 кг) и про- 
цент жира (4,10) обнаружены У 38,2% коров стада. Приведенные 
данные свидетельствуют о возможности получения положительного 
эффекта селекции на повышение обоих признаков, несмотря на 
имеющуюся у разных пород скота отрицательную связь между 
этими признаками. 

ля практики скотоводства существенное значение имеет ви 
деление не только коэффициента фенотипической (г), но и гене 
ческой связи (’с) между признаками. В главе Х описан о 
Хейзеля для определения гс. Установлено, что чем ею д 
Фициент генетической связи между признаками по сравне 
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енотипическим коэффициентом, эф 
В процессе многолетней се; р фективнее 


дить на примере работы племзавода «Ленок В окно просле- 
зяйстве удой первотелок составлял 3714 52 г. в этом хо- 
в молоке 3,58%. Связь между ними выр: 
коэффициентами: Гфен=— 0,256; 7=—0,515. В 1970 
вил 4516 кг молока жирностью 3,98% НЕ, 353: 9 
Эти данные указывают на значительные изменения в Е 
и уровнях связи, вызванные вводом в племенную раб равлении 
ства, полученного от выдающихся работу потом- 

Для селекционной работы в ск 
чем о; Си И Гфен; Га, имеют и таки 
коэффициент наследуемости #2 

Коэффициент наследуемости 
рует. Так, величина й? по удою за лактацию и 
0,67, по жирномолочности — от 0:18 до 0,88, по 
в молоке —от 0,40 до 0,56, по › 
лят— от 0,26 до 0,50. Чем больше признак подвержен влиянию 
внешних факторов и чем больше генетическая однородность стада, 
тем меньше величина /?. Инбридинг уменьшает генетическую из- 
менчивость, поэтому коэффициент наследуемости снижается У по- 
томства инбредных быков, или быков, наследственно сходных, 
коэффициент наследуемости меньше по сравнению с его величиной 
У потомства быков с несходной наследственностью. 

Коэффициент наследуемости различен у животных разных по- 
род. Например, коэффициент наследуемости удоя коров айршир- 
ской породы находится в границах 0,26—0,40, голштино-фриз- 
ской — 0,20—0,42, симментальской — 0—0,48 и швицкой породы — 
0,19—0,30. Еще более заметные колебания коэффициента насле- 
Дуемости наблюдаются по показателю  жирномолочности. 

айрширских коров он составляет 0,32—0,80, ЕЕ. 
0х 0,54—0,76, симментальских — 0,1—0,68 и швицки? 
›0—0,36. г 

Изучение коэффициентов И? И Г» бе В ЕЕ 
интерьерных показателей, как биохимический Е Эти работы 
Ково-азотистые, липопротеидные и другие и прогнозирования 
малравлены на выяснение возможностей у шественников моло- 
МОлОЧНой продуктивности по показателям ее. отки крови. 

Ка, то есть по биохимическим Е коэффициента насле- 

ри изучении Г. А. Бондаренко ( крови, участвовавших в 

семости низкомолекулярных ие: у первотелок й? уксусной 
зе жира молока, установлено, 


й — 0,68, ацетоук- 
сляной — 0,68, Е 
«Лоты составил 0,57—0,67, бета-оксима х метаболитов полу 


. ы : 

СУсной кислоты — 0,53. Для белково-азотист аи наследуемости 
; следующие показатели #?: Е ЧЕТ ОЕ 
лобулинов равен 0,61—0,74, аминного « в— 0,50, а-гло- 


ино 
чото азота —‘0,79, общего ‘белка — 0,34, р 
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булинов — 0,46. Высокие показатели были получены в 


ным липидам крови: триглицеридам, фосфолипидам, холесть ь 
и общим липидам (0,791—0,804). Коэффициенты повторяемости 
этих показателей также были большими. Высокие генетические 
параметры (й? и г») позволяют использовать их для раннего про. 
гнозирования молочной продуктивности коров. 


Удои коров, отобранных в возрасте 6—18 месяцев по более 
высоким показателям белково-азотистых метаболитов в крови 
(общий белок, глобулины, аминный азот), за первую лактацию 
были выше на 1040—1540 кг по сравнению с удоем первотелок, 
не прошедших отбора по биохимическим показателям. Превыше- 
ние удоев отобранных животных сохранялось и в последующие 
лактации. В отношении жирномолочности и белковомолочности 
прогнозирование по биохимическим показателям также оказалось 
перспективным. Отбор телок по высоким показателям уровней 
ряда метаболитов белкового и липидного обмена сопровождался 
повышением жирномолочности у таких первотелок на 0,23—0,43% 
молочного жира и молочного белка — на 0,07—0,23%. 


Величины й? и Г» дают возможность планировать ряд показа- 
телей селекционного процесса в скотоводстве, устанавливать эф- 
фект отбора. Для определения эффекта отбора по матерям исполь- 
зуют величину /?, вычисленную через коэффициент корреляции 
между показателями матерей и дочерей (#?=2гмь). С целью же 
выявления эффекта отбора по отцам используют половину вели- 
чины 12, вычисленной через коэффициент корреляции между полу- 
сестрами, то есть #2? = 47 /е:2. 

Установление эффекта отбора начинают с определения селек- 
ционного дифференциала ($4) между средним показателем стада 
(Хстадо) и средним показателем коров-матерей, отобранных в пле- 
менную группу для дальнейшего использования (Хотбор), то есть 

Ч= Хотбор—Хстадо. Зная величины $4 и 1? и долю влияния мате- 
ринской наследственности, равную --0,5, определяют ожидаемую 
продуктивность дочерей по формуле: хдоч. = Хотбор-- 0,512.54. На 
пример, если Хстадо=3000 кг, #2 = 0,4, Хотбор=4000 кг, о=500 кг, 
то селекционный дифференциал составит: 54 =4000—3000 = 1000 кг» 
а ожидаемый удой коров-дочерей, полученных от отобранных ког 
РОВ, Хдоч.=4000--0,5-0,4.1000=4000--200=4200 кг. Селекционный 
дифференциал $4 можно выразить в долях о и получить показа- 
тель интенсивности отбора (1=34 : о=1000 : 500=2). 

Границей отбора коров будет служить та величина удоя, при 
которой их отбирают в племенную группу. Для прогнозирования 
отбора необходимо установить процент коров, отбираемых для 
воспроизводства, и интенсивность селекции # (выраженное в сиг” 
мах). С целью определения интенсивности селекции пеаатются 
стандартной таблицей (табл. 37), в основе которой ая (2) 
мерности нормального распределения и функции 1(#), Ф(0), . 
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р: Группе ли. 
пидно-углеводных метаболитов и особенно по высокомолекуля 























37. Определение интенсивности селекции (т 


























по данным 3; С. Никоро) 
Доля отби- Величина | 
раемых жи- отсекаемой Интенсив- | 
вотных для абсциссы х НОСТЬ селек- | Е 
оставления ординатой у ции (д | отенень 
в стаде (р) (и) | в стаде (р) Ен Ра сть бедек 
и 
м аа 0,0702 р 
0, ие т 0'40 г ы 0,80 
о 0,52 о 0,30 т 0,97 
07 0.52 0,50 о т р 
0,6 —0, 0,64 010 и т 


Пример. Необходимо определить минимальную границу от- 
бора (хин), средний удой отобранных для воспроизводства коров 
(отбор) о. о дифференциала ($4), если в 
группу отбора воидет ю коров, а средний удой по стад И. 
равен 3000 кг, <=500 кг, #2=0,5). У (%стадо 

Расчеты дают следующее: Хмин= Ястадо--0*и=3000--500: (—0,84) 
при р=0,80, то есть 80%. Получают, что хыин=3000—420=2580 кг, 
это минимальный удой, при котором коровы войдут в отбираемую 
на племя группу. Средний удой отобранной группы составит: 
Хотбор= Хстадо--#: © =3000--0,35.500=3175. кг, где # взято из табл. 37 
для уровня отбора 80%. Селекционный дифференциал составит: 
$4 = Хотбор— Хстадо =3175—3000= 175 кг. Следовательно, если отоб- 
рать 80% коров стада для воспроизводства, то их удой в среднем 
будет на 175 кг выше среднего удоя по стаду. Тогда ожидаемый 
Удой их дочерей: хдоч. будет равен хетадо-РИ?-54=3175--0,5-175= 
о й указывает на величину 

черей, который 7 

Для определения удоя дочер ИЕ. т обе 
возможного эффекта селекции (5Е) а нео: 
ленного аддитивным действием генов, производят У 


. ент наследуемости: 
рН в эффект за 
(самка) =54.й?. Если надо определит а 


Тод, то делят 54-й? на интервал (Т) же годам и тогда 5Е= 
не рогатого скота он в среднем рав ЗЕ—-18:0.8. =17,5 кг 
: туд , 
Г, для рассмотренного примера это дае : 
В ГОД ше обусловлен 

Е кции боль у т 
В молочном скотоводстве эффект ое которых на племя значи 

влиянием быков, интенсивность отбора ссчитывают отдельно по 
тельно выше, поэтому эффект селекции Ребе нии эффекта селек- 
коровам (ЗЕк) и быкам ($5). ПРИ ОПРе мости, вычисляемый 

Ции быков ых коэффициент наследу у 
жидаем --ЗЕбык) : 
о полусестрам, когда 1? = 4/1/е. О мм ет 
обоим Е. определяют через Полу озяйства ея 
На = коров племенной груп дент наследуемости ^” 

‘тавляет 0,3. Матери используемых бы’ сцерей быков На У 
“ыше удоя а а регрессия УЛоя ‚= 
’ 











матерей быков составляет 0,10. Тогда ожидаемый эффект лекции 
на поколение составит: 


ЗЕ-(54«орони “коров мо“ бык) : 2—(600-0,1 500-0,3) : 2 = 10бкг, 


Следовательно, за счет влияния отобранных коров в племен. 
ную группу и влияния отцов с определенным уровнем продуктив- 
ности их матерей (МО) увеличение удоя дочернего поколения со- 
ставит 105 кг, а в пересчете на среднегодовой показатель 


5Епок не 105 те 
ЗЕод == в-==—Ф5—==21 кг молока, 





Можно определить селекционный дифференциал. быков через 
показатели полусестер дочерей быка. Тогда Запе= Хе Ха» 12= 
==Аипуе, Ев, = З4пс* ис. 

Чем больший процент оставляют в стаде коров для воспроиз- 
водства, тем ниже будет селекционный дифференциал (54) и эф- 
фект селекции (5Е). В практике скотоводства в племенное ядро 
вводят больше коров, чем быков, поэтому эффект селекции через 


Эффективность селекции зависит от племенной ценности про- 


азличают общую племенную цен- 
ность (ОПЦ) и специальную (СПИЦ). Общая племенная ценность 


с помощью коэффициента насле- 
дуемости (й?). = фи 


'Племенные достоинств 
'по качеству самого живо 


— 1 ра 
=У 1, 
тде /^ — коэффициент корреляции между фенотипом коровы и ее генотипом. 


Племенная ценность быка выражается формулой, которая по- 
«казывает корреляцию между ним и его дочерьми: 


п.2 
05 У, 


Г 


где п — число дочерей; #=0,25. 
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еменное У 
СеЛЕКЦН чер 


_ИДУЩИЙ че 
гости (№ 


Ценности тр» 
леменную 
эннаЯ 1610 


— 
аЛЬНаЯ 
я риса 











Если У быка было 20 дочерей, 





удоя () равен 0,3, то а коэффициент наследуемости 
20:0,3 ве 
р : ый 6 на 
пЦ=05-/ ЕТ о5= 0,5 У 0, И 0,512 — 
=0,60. 


Племенная ценность животног 


© с учетом его 
ности (Ах) определяется по фор 


муле индекса п 
— 03 Ы. 
А, = (*— хе), 


тде А„— искомая племенная ценность; (2 
ка в данном стаде; х — фенотип (удой) 
дуктивность стада. 


личной продуктив- 
леменной ценности: 


— коэффициент наследуемости призна- 
данного животного; х 


Яст — средняя про- 
Так, если удой коровы-рекордистки 5000 кг, #2 Удоя по стаду 


равен 0,30, а средний удой по стаду (хстадо) — 4000 кг, то племен- 
ная ценность рекордистки по ее фенотипу составит: 


А,=1? (х— Хо) =0,3 (5000—4000) — 300 кг. 


Эту формулу используют для оценки генотипа матерей ремонт- 
ных телок, ремонтных бычков и молодых бычков. Племенную 
Ценность, то. есть генотип. быка, оценивают по качеству потомства 
его дочерей, используя формулу: 

Е 0,512. п : 
УП -+@—1.й 


где #=0,25; п— число дочерей; /? — коэффициент наследуемости признаков. 


Чем больше дочерей у быка и выше #2, тем более точной будет 
племенная оценка быка по качеству потомства. Поэтому при низ- 
Ком значении й? оценивать быка-производителя надо как можно 
по большему числу дочерей. Для практической оценки племенной 
Ченности быка пользуются формулой: 


ПЦ=Ь= 29 (Жь— Хе) (ЕК), Г 
оче- 
те Те" — средняя продуктивность стада; 2р — средняя продуктивность д 
ей; К (коффищиент) =(4— 1?) : 12. : 
казатель К зависит от величины й?, а именно: а 
2—0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 Ра >: 
К 89 оО В 


быка по про- 
Пример. Надо определить племенную а удой первоте- 
ЗУктивности его дочерей, если известно, что ср 
О 


о. - ервую лактацию до- 
Чере стаде равен 4000 кг, средний удой 20, = 0,3, Оценку 


б оцениваемого быка — 4500 кг, и и #2=0,3. Подставляя 

и иуществляют по 40 дочерям. ое иена ценность быка 
зн т, ч 

рав ачения в формулу, получают, 


о 0000 
О 240-40 — 4000) __ 169 кг. 
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Следовательно, племенная ценность быка, обусловленная 2 
генотипом, обеспечивает повышение удоя его дочерей на 769 то, 
по сравнению со стадом. Статистическую ошибку показате 
менной ценности быка вычисляют так: 


ЕЙ у 1 ЕЕ 
тицв. = к ’о. и 
40 и Бра ВА 
= `500. 1 0412 — 184 кг, 


Племенная ценность быка оказалась высокодостоверной, так. 
как критерий достоверности (#) этого показателя составил: 


О - 
и =-в-=4,2 приР> 0,999. 


ЛЯ пле. 





Таким образом, селекционный эффект зависит от племенной 
ценности используемых производителей, интенсивности отбора, се-- 
лекционного дифференциала, изменчивости признака, интервала 
между поколениями, размера популяции. 

Интенсивность отбора коров обусловлена конкретными эконо- 
мическими условиями хозяйства и может быть высокой, если на 
племя отбирают малое число коров, и очень низкой, если в стаде’ 
оставляют почти всех коров. Интенсивность отбора коров всегда 
ниже интенсивности отбора быков, так как из 3—5 отобранных на 
племя быков чаще всего только один оказывается улучшателем. 
Эффективность селекции можно повысить путем более ранней 
оценки быков по продуктивности дочерей, причем она возрастает 
при проведении на больших массивах скота. Установлено, что ис- 
пользование комплекса селекционных приемов может обеспечить 
ежегодное увеличение удоя коров на 48—50 кг за счет генетиче- 
ского улучшения стада. 

Генетика воспроизводительной функции и многоплодия круп” 
ного рогатого скота. Хозяйственно-полезные признаки крупного’ 
рогатого скота многообразны (удой, содержание жира и белка В 
молоке, технологические качества вымени, живая масса и др.) 
В последнее время большое внимание уделяется изучению а: 
изводительной функции крупного рогатого скота, так как т 
ния, патологические отклонения в ней наносят большой ее 
ский ущерб хозяйствам. В связи с внедрением искусственного = 
менения животных и созданием банков замороженной спермы т 
ное значение приобретает оценка быков по оплодотворя нение 
способности спермы. Но не меньшую роль играет и, Е ЕцИЕ 
наследственной обусловленности воспроизводительной ФУ 
коров, их плодовитости и многоплодия. ое влия 

На воспроизводительную функцию животных больш 
оказывают внешние факторы: кормление, сист 
сезон года, освещение и др. В то же время она в и телочек 
мере обусловлена наследственностью. Половая ых 15-месяч- 
наступает в возрасте около 18 месяцев, а у бычков 
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ного возраста. Воспроизводительная ф 


ы ункция 
остояния эндокринной системы, существенно зависит 


которая генету < 
нирована, а синтез гормонов, влияющу р 


ы 1х на формиров 
: а В ание и : 
витие ая функции, обусловлен я на Не 
кулярном УРОВче. спермии и яйцеклетки имеют определенный 
генотип, гены которого определяют свойства и жизнеспособно 
гамет, а затем и весь онтогенез потомка, т о 


ак как процесс индиви 

[6] развития животного зап 8) Н Г . 

ду ЬНО | граммирова В Й 
д о ы енетической 


Наследование осооенностей функции размножения имеет по- 
лигенный характер, поэтому оценить влияние наследственности 
в данном случае трудно. На практике для оценки воспроизводи- 
тельной функции используют следующие показатели: срок наступ- 
ления половой зрелости, длительность периода между отелами 
(оптимально не более 12 месяцев), продолжительность сервис- 
периода (число дней от отела до плодотворного осеменения), 
индекс осеменения (число осеменений на одно оплодотворение), 
индекс плодовитости. Индекс плодовитости определяют по форму- 
ле Ц. Вилкокса: 


ото 


ИП= 365 (и— 1).(100:0), 


где ИП — индекс плодовитости; О — число дней между первым и последним оте- 
лами, п — число отелов. 


При хорошей плодовитости ИП должен быть больше 100. 

Работами Л. К. Эрнста, В. А. Чемма (1972) установлена досто- 
верная межпородная разница в индексах плодовитости, выявлена 
разница между плодовитостью дочерей разных быков и показана 
аследственнаХ обусловленность воспроизводительной функции. 
Б. П. Завертяев (1979) для характеристики воспроизводительной 
Функции коров определял такие параметры отдельных признаков, 
как 12, д, СО, г, Ги и га (табл. 38). ы 

Следовательно, для основных показателей воспроизводитель- 
‘ной функции характерен низкий уровень коэффициентов насле- 
Дуемости и повторяемости. Поэтому массовый отбор по в 
знакам малоэффективен и необходимы более сложные метод», 


базирующиеся на оценке и отборе генотипов отдельных живот” 


НЫХ, 


Основной метод, позволяющий улучшит 
НУЮ функцию маточного поголовья, должен 


ь воспроизводитель- 
строиться на оценке 


й функции 
воспроизводительно! 
- > зади еек в сокращенном виде) 


‘рно-пестрого скота (по данным Б. 
Племзавод «Лесное» 
Признак = | > 





05 0,03 
Межот 44 12 о, 0,04 
ельный период, дней 359 82 0,11 м 
И: Вис-период, дней 82 з 1 60 0,16 ра 
Декс осеменения 1,83 В 333 







































генотипа быков-производителей, исходя из плодовитост 
рей, причем осуществлять оценку надо в возможно раннем т 
расте как самого быка, так и его дочерей. Для оценки быка. 
производителя следует выделить не менее 25 его дочерей, 

Племенную ценность быка с учетом отклонения ОПлодотворя. 
емости дочерей от сравниваемой величины определяют по следую- 
щей формуле: 


И ИХ доче. 


ах 2. ва 
ПИ 0ь, 


Дополнительную оценку быка в последующем можно осущест- 
вить по показателям возраста первого отела его дочерей 


. Важно 
й, сочетающих хорошую пло- 
и число яловых коров. 

При оценке воспроизводительной функции быков-производи- 


(или отсутствие) в его гено- 


различной патологии у потом- 
ия у потомства патологии в 


роятностью) утверждать, что бык является носителем рецессив- 
ного аллеля. 


родителей). Выявлен 
дивидуальные разли 


разных быков число случаев мертворожденности колеблется от 0 
до 33%. По данным Л. К. Эрнста и Б. П. Завертяева, генетиче- 
ская предрасположенность коров к абортам составляет около 
0,02% от числа отелов, с колебаниями от 0,8 до 2,80% (#?=0,01). 
Воспроизводительная функция может ухудшаться из-за несов- 
местимости антигенных свойств спермиев с антителами коров. 
становлено, что спермии, как и эритроциты, имеют различные 
антигены, на которые организм самок после осеменения реагиру- 
ет образованием антител, вызывающих агглютинацию (склеива 
ние друг с другом) и лизис спермиев. Такое явление связано отм: 
что спермии после попадания в половые пути самки могут Е ей 
но внедряться в межклеточное пространство различных а: 
проникать в кровяное русло и вызывать у самки реакцию 


334 












ЫХ ПОКАЗА 
ЭгИН по 

патологии » 
рождении» 


тигены спермиев в виде образования высокоакти 
кая реакция организма самки на спе 
нимунологической несовместимости 


и аховский ус 

А. Я. Мал . й установил наличие сочетаемости быков и 
коров по иммунобиологическим показателям. Сочетаемо С 
иваемых животных повышает оплодотворяемость ко т а 
неспособность потомства. Сочетаемость определялась ров и жиз- 

е антител быков (40) и коров (1 р ы 
титр ров (10), при сходстве же титров 
антител сочетаемость отсутствовала. По данным А Я ЛЕО 
(1975), при иммунобиологической сочетаемостив 2 раза снижалось 
число осеменений на одно оплодотворение, на 154 выше была 
оплодотворяемость коров, на 22 дня уменьшился сервис-период, 
(68 дней) по сравнению с аналогичными показателями, установ- 
ленными при отсутствии сочетаемости. 

С целью предотвращения иммунологической несовместимости 
необходимо определять в крови и половой слизи коров наличие 
спермоантител путем постановки реакции спермоагглютинации на 
антигенную совместимость быка и коровы. 

Работами В. П. Павличенко установлено, что антигены спер- 
миев могут быть «слабыми» и «сильными» по способности вызы- 
вать образование специфических антител у коров. Совместимость. 
пар будет хорошей в том случае, если реакция спермоагглютина- 
ции происходит при малом уровне разведения сыворотки крови 
коровы (титр 1:128). Если же реакция наступает при большом 
разведении сыворотки крови (титр 1:256), то можно считать, что 
данные бык и корова иммунологически несовместимы. 

Для повышения оплодотворяемости существенное значение име- 
ет степень общего генетического сходства между быком и коровой. 
Как сообщает С. В. Уханов (1982), наиболее высокая оплодотво- 
ряемость коров холмогорской породы (88,8%) установлена при 
одинаковом гетерозиготном генотипе самцов и самок по аллелям 
Е-системы групп крови. Выявлено, что при отсутствии антигенного 
фактора т (группы крови Г) у коров И ры ОПОДОтВОВЯЕ Е 
От первого осеменения повышалась до 70%. При спаривании Ня 
ров, не имевших антигена Г, с быками, у которых он был, опл р 
Дотворяемость оказалась очень низкой (49%). Оплодотворяемость 
коров достоверно возрастала (до 90,3%) при осеменении их сме 


Щанной спермой двух быков. 
днако ты предотвращения бесплодия, Е 
Ммунологической несовместимостью, остается а 
Практики скотоводства и требует дальнейшего а Е 
спользование статистических параметров при селекц 
зишение плодовитости. Показатели плодо Пе 
Е ИЗ них, которые имеют количественное выражен я 
обычной статистической обработке, определяя х, 6, Чо 


за 
т необходимости статистического чЕаан пальзуют другие 
пороговых) характеристик плодовитост 


Чемы статистической обработки. 335: 


вных антител. Таь 
рмопродукцию самца пре 
их по антигенам приводит к, 

























Альтернативными признаками о - лан 
жоров являются, например, такие, как =. и — плодовитй 
и др. Сравнивая эти признаки матерей и дочерей, можно пре 
лить коэффициент корреляции (Га) и через него Коэффициент в 
следуемости (1?=2гм). 

Селекционный дифференциал при изучении альтернативных 
признаков определяют по формуле: 


54=- .0, 








Р — доля плодо. 








«де -_ = 2— порог устойчивости, равный уровню р; с=7р-4; 
р 
зитых, д — доля бесплодных потомков. 


Пример. Если среди потомства (1000 голов) быка 30 телят 


оказались мертворожденными, то доля нормальных телят (р) со: 
970 30 
<тавит —(00-=0,97, а доля мертворожденных (1) —тпо=0,03. 


Отсюда в=7р-9=70,97-0,03=70,0291 =0,17 головы. 

Находим (по табл. 37), что при р=0,97 (доля здоровых особей) 
‘интенсивность селекции (1) равна 0,0702. Тогда $4=#-в=0,0702Х 
-Ж0,17=0,0119 головы. Следовательн 
мертворожденности (4=0,03), селекционный дифференциал незна- 
чителен, поэтому эффек 
жение мертворожденнос 


и коров, у которых наблюдается стабильная 


к снижению воспроизводительной функции, 
для племенных целей. 


Многоплодие крупного 
минация и проблема селе 


предрасположенность 
нельзя использовать 


ао исло случаев рождения двоен составляет 
3,2—45%. В то же время в практическом отношении рождение 
ЛВоен или троен заманчиво, так как при этом появляется возмож" 


Частота типов Соотноше- Фри 
двоен ние полов |Количество а 
монозигот- |НОВ 


марти- 


а одну 
Система спаривания 








ных двоен, плодов. 
самцы к самки п | самцы % г 
Инбридинг 27,4 48,8 23,8 100 107,6 2.4 1,08 
Аутбридинг 27,4 41,5 811 100 9.8 170 007 
ежлинейные кроссы и 
топкросс ы 8,7 30,4 60,9 100 31,4 39,0 0.05 
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ОЙ НИЗКОЙ 


ом отборе 
ем нет 


ии 





| 
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ИХ 


ЧАС 
фференциад нк 


ВИ 


ль более быстро увеличить численност 
о 


ения против целесообразности 
рые исследователи считают, что О оао 
в влияние на последующую продуктивность ров- мате ее 
воспроизводительную функцию. Кроме того ного - а 
‘ет сопровождаться более высоким падежом телят И бр, не 
( имартинизм) телочек, родившихся в паре с бычками. > ее 

Многочисленные данные показывают, что такой признак Е 
иногоплодие крупного рогатого скота, связан с породной принад- 
лежностью животных и с уровнем селекционно-племенной работы 
В. П. Завертяев установил, что частота двойневых отелов у коров 
черно-пестрой породы колеблется от 0,58 до 2,32%, ау коров 
кавказской бурой и костромской пород — от 0,20 до 4,77%. На- 
блюдается тенденция к повторению двойневости у 12% коров. Ко- 
ров же, давших сразу по три теленка, насчитывается лишь 0,7% 
от количества многоплодных особей. 

На тип близнецов в двойневых отелах оказывают влияние ме- 
тоды разведения крупного рогатого скота (табл. 39). 

При инбридинге наблюдается повышение числа случаев рожде- 
ния бычков и бесплодных телок — фримартинов, аутбридинг и 
кроссы увеличивают процент нормальных телок-близнецов при ро- 
ждении. 

Селекция коров может быть направлена на повышение мно- 
топлодия. В среднем по стаду кавказской бурой породы племза- 
вода «Лор» многоплодных коров было 8,1%, в стаде племзавода 


ь скота. Однако имеются 


«Караваево» — 13,54, но в отдельных многоплодных семействах 
этот показатель составлял по хозяйствам 28,6 и 50%. В семействе 
коровы Берты кавказской бурой породы 50 ее потомков восьми 
поколений имели 37 двойневых отелов, что дало 74 двойневых те- 
ленка. 

Отмечено, что многоплодие связано с более высокой молочно- 
стью. Коровы-рекордистки часто бывают сами многоплодными или 


ственно- 


происходят от многоплодных предков. Длительность хозяй 
- нь р большее 


го использования коров, от которых получают двойню Е 
Число телят, на 3,2 отела выше, чем коров, дающих одинцов. 
первом случае выход телят оказывается более В 
енетическая обусловленность  многоплодия подВЕр р 
анализом родословных коров, семейств и линии. а ре 
оплодие обусловлено двумя парами рецессивных генов, про ‹ 
НИ его зависит от аддитивного действия 
акторов. Коэффициент наследуемос 
Нал многоплодия низкий, что делае 


й те с те 
зо нИе данного признака малоэффективной. Е повысить мно- 
ование в селекции отдельных животных позвол 


1964) уста- 
топлодие в популяции. Так, Е. Мехлин и Р. О 
ИЛИ, что в стаде абердин-ангусского ие. за 30 лет се- 
. коровами и быками, родившимися в числе Е: чем в стадах, 
текции частота двойневости была значительно , 


е 
такая селекция не проводилась. 
22-910 














Таким образом, селекция на многоплодие =. Может повы. 
сить частоту рождения двоен. Но сопряженн с этим  отраце. 
тельные стороны (снижение продуктивности, повышенный ото 
телят и др.) требуют более тщательной организации кормления 
и содержания двоен и их матерей. Поэтому экономический Эффект 
двойневости может быть или не быть в зависимости от Создания 
необходимых средовых факторов. 












ГЕНЕТИКА ОВЦЫ 


Начало изучения генетики овец в СССР положили работы 
П. Н. Кулешова, в которых рассматривалось наследование раз- 
личных признаков помесями, полученными в результате межпо- 
родного скрещивания. Генетические исследования в овцеводстве 
проводились М. Ф. Ивановым, Л. К. Гребнем, А. В. Бальмонтом, 
Б. Н. Васиным, Я. Л. Глембоцким, Г. Р. Литовченко, А. В. Ва- 
сильевым и др. 

Основные селекционные признаки овец. Хозяйственно-полезные 
признаки овец многообразны, так как эта отрасль имеет резко 
различающуюся специализацию (тонкорунное, полутонкорунное, 
мясо-шерстное, грубошерстное, смушковое, шубное, мясо-сальное, 
мясо-молочное направление продуктивности). К числу селекцион- 
ных признаков относятся настриг, толщина и длина шерсти, шуб- 
ные качества, качества смушков, живая масса, плодовитость и др. 
Каждый из этих признаков обусловлен многими генетическими 


‚ отдельные признаки подвергаются косвен- 
онимают селекцию, осуществляе- 
проявляющийся признак, с кото- 
й признак, испытывающий косвен- 


21п=54. Но отмечен вн 
сом (2и=56, 58, 53, 52). я 

ариотип овец представлен 96 парами аутосом и одной парой 
половых хромосом (ХХ или ХУ). В состав аутосом входят три па- 


чина 1—3 пары метацентриков колеблется от 7,09 до 5,52 мкм. 
азмер 4—9 пар субметацентрических хромосом составляет 2,68— 

2,06 мкм, 10—17 пары — 1,89—1,51, 18—21 пары — 1,48—1,32 и 

22—24 пары — 1,27—1,12 мкм. Самые мелкие 25—26 пары о 

метацентриков (1,04—0,95 мкм). Половая Х-хромосома — круп 
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ЧИСЛУ елец 
длина шерсти т! 
, ПЛОДОВИТОСТЬ и 
гими Генетичеыи 
наки ВВОДЯТ й 
одвергают о 
экциЮ, ОУ", 


акроцентрик, ее размер 5,04 мкм, У-хромосома субм 
ская имеет вид круглой точки, в тина ее 0,64 мкм 

Кариотипы диких видов рода О\ : 
щим: большерогие овцы имеют 2п=54. В том числе три па[ : 
тацентрических, 23 пары акроцентрических ое а м 
оцентрическую Х-хромосому и маленькую. метацентриескль 
У-хромосому. У европейского и азиатского. муфлона ка т иг 
стоит из 21=54. Число хромосом У других видов рн 
дующее: у сайгака — 60, овцебыка — 48, коз — 60, архара — 56 
преяполагается, что в процессе эволюции все овцы с кариотипом 
9п=54 ООН от одного оощего предка в результате транс- 
локаций хромосом робертсоновского типа от слияния акроцентри- 
ческих хромосом 21=58; 9и=56 и 2п=54. Отмечено что У-хро- 
мосома у 60% клеток занимает периферическое место в метафаз- 
ной пластинке. 

Установлено, что хромосомы различаются по количеству окра- 
шенных полос, расположенных поперечно при слабом окрашива- 
нии зоны центромерного участка. У метацентрических хромосом 
выявлено по 4—5 полос, у акроцентрических — по 4—9 полосы. 
Отмечено и сплошное окрашивание мелких акроцентриков. Каж- 
дая хромосома имеет индивидуальную степень окраски полос по 
их ширине и месту расположения, что позволяет более точно иден- 
тифицировать хромосомы. 

В кариотипе овец наблюдается спонтанная анеуплоидность, ко- 
торая выявлена у 10—20% клеток костного мозга, что указывает 
на хромосомные аномалии в виде гипоплоидии и гиперплоидии. 

овец такая патология встречается чаще, чем у крупного рога- 
Того скота. Частота хромосомных аномалий изменяется в зависи- 
мости от возраста животного. Наименьший уровень анеуплоидии 
выявлен у овец 2—3-летнего возраста, большое число аномалий 
обнаруживается у новорожденных и 9—10-месячных ягнят (16— 
19%). у 6—7-летних овец анеуплоидия встречается так же часто, 
как у новорожденных. С анеуплоидией связано бесплодие живот- 
НЫХ. ) 

У овец наблюдается повышенная полиплоидия а Ед 
1,36%) по сравнению с крупным рогатым скотом но г 
Ниже, чем у свиней (1,7—2,7%). У овец зарегистриро р тк 
рех-, шести-, восьми-, 16-плоидность и ОодеЕ, оная и (21%). 
Липлоидов состоит из триплоидов (64%) и НИЕ хроматидно- 
у озрастом, овен внело ве < в. других ВИДОВ, 
па увеличивается. У овен, и. типа, захва- 
а транслокация Я а фенотипе, но у овец не- 
ее те етов ВВ: Е ш) это явление наблюдается 
9 рых пород (например, ромнииаЕ нормального фенотипа. 

4—26,44 случаев при сохранении ‘ромосомами следующих 
пааислокации часто происходят м кт варианты обуслов- 
р: би7; 7и 12; ди 24; 7и75; 8и 25. ских хромосом разных 
ты центрическим слиянием те типу сопровож- 

вление транслокации по робертсо 


ета центриче- 


5 характеризуются следую- 
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дается аномалиями половой Функции, ие Нарушение » 
сперматогенезе, деформация семенников. < возрастом ЖИВоТн 
число клеток с проявлением такой транслокации хро 
стает. 

У овец среди новорожденных разнополых двоен имеются ЯГНЯ. 
та-фримартины, для которых характерно нарушение функции 10. 
ловой системы. Такое нарушение объясняется влиянием половых 
гормонов другого пола, в результате чего развитие плода Уклоня- 
ется в сторону мужского пола. В многоплодных пометах на 100 
ягнят приходится 1,35% фримартинов. 

Патология хромосомного аппарата по половым хромосомам 
нарушает процесс эмбриогенеза овец, при этом образуются интер- 
сексы, у которых наблюдается мозаицизм по половым хромосомам, 
то есть одновременно присутствуют клетки с ХХ- и ХУ-хромосо- 
мами. Встречаются интерсексы типа ХХУ, мозаики ХХ/ХХ!, 
ХХ/ХУУ и др. У овец дополнительная Х-хромосома приводит к 
очень сильным нарушениям. Так, у баранов при 2 п=55ХХУ от- 
мечается отсутствие спермиев в семенной жидкости (азоспермия), 

Выявленные у овец факты хромосомных аномалий (анеуплои- 
дия, полиплоидия, транслокации робертсоновского типа) указы- 
вают на то, что необходимо осуществлять цитогенетический конт- 
роль племенных животных, что позволит исключить из разведения 
животных, в кариотипе которых имеется патология. 


Характеристика овец по группам крови и полиморфным систе- 


мам белков. Иммуногенетические системы и биохимические систе- 
мы белков крови овец 


основных видов сельск 


ного рогатого скота, что дало возможность определить антисы- 


воротки, специфичные для овец. Выявлено 16 систем с 89 алле- 
лями групп крови овец (табл. 40). 


роме эритроцитарных систем групи крови, в последние годы 
проводилось изучение иммуногенетических систем белых клеток 


40. Генетические системы групп крови овец (по данным разных авторов) 




















‘исло, 
Система Антигены т Система Антигены аллелей 
Аа(А), АБ(К) 4 ХА Хх 2 я 
В Ва(Р), ВЬ(В), Вс(у) 60 Соп Соп^, Сопз 
Вс(у), Ва(№), ВВ(5) Езо == х 
Ве(Е’), ВКЕ), ВЕ (0) Е — >" 
(№, (0), (Г), (т) Е 2 
(0), (В) Не! ТЫ 2 
с Са(С), СЬ(Сх) 4 У, у 2 
р Ра(О) 2 т ТЕ 2 
У ь 2 У у, у 2 
М Ма(М), МЬ(2), 3 РУ РУ, ру 
Ме(М) 5 
в у 2 — 1$ 
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41. Полиморфные сист гб 
(по тым р Е У овец и коз 
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Альбумин ‚ М, В, 
/, М 





Система | Символ 


| Символ Аллели 


аз-Макроглобу- 
лин п 
а-Р-Манозидаза Р-Мап 
Нуклеозидфос- 
форилаза МР 


р) 


Амилаза 
Арилэстераза 


д > 
ны 


Гемоглобин 

Глутатион 

Ос-белок 

Диафореза 

Иммуноглобу- 

ЛИН [п (1) [п (2) 

Каталаза 

Казеин молока 


Постальбумин Ра 
Преальбумин Р4 
Трансферрин Т# 


Е 95 | 


= оо 
я 


я >> 
Е: 

9 
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Фосфоглюкому- 


таза РОМ 


Калий 
Карбоангидраза 
Лизины 


м мт 
я 


«Х»-протеин Хх 

Щелочная фос- 
фатаза АКр 

Эстераза Ез 


т 
2] 
а 


Лейцинамино- 
петитаза А 

То же, В 

В-Липопротеин 


крови (лейкоцитов), с которыми связаны свойства гистосовмести- 
мости (ОГА). Исследованиями С. Танкера, Н. Эванса, П. Милло, 
Нгуен Тхань Кака (1979) выявлено четыре локуса, обусловлива- 
ЮЩих синтез гистосовместимых белков тканей. Три локуса 
(ОТА—А, ОГА—В и ОТА—Х) имеют по 4—5 аллелей, располо- 
женных в одной хромосоме, и проявляют сцепленное наследова- 
ние. Локус ОГ.А имеет один аллель, который расположен в дру- 
гой хромосоме. 

Иммунная гистосовместимость приобретает практическое зна- 
Чение в связи с работами по пересадке зигот и бластомеров от 
Животных-доноров животным-реципиентам. При гистосовмести- 
мости пересаженные зиготы будут благополучно развиваться в 
организме реципиента, при отсутствии же ее произойдет их ги- 
бель. Системы групп крови коз во многом сходны с группами 
Крови овец. У овец и коз обнаружено 26 полиморфных систем 
®лКов и ферментов табл. 41). с 

я и м некоторыми группами крови, м 
морфными системами белков и жизненно важными о ока- 
СКИМи показателями. Выявлено, что система групп крови и 
Зывает плейотропное влияние на количественный а Р а 
м биохимических веществ, входящих в ан И Е 
а обладают свойством рН и: В локуса М. 
При “оТорого зависит от генотипа овцы п я в крови низкий, 
ри томозиготном генотипе МВМВ уровень кали 
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калия высокий, а при гетерозиготном генотипе МамМв 
затель занимает промежуточное положение. 

Выяснена связь системы С со способностью эритроцитов ть. 
реносить аминокислоту цистеин, которая необходима для биосик. 
теза глутатиона (@$Н). У овец некоторых пород эритроциты не. 
способны к нормальному переносу аминокислот, их обозначают 
Тг-. В таких эритроцитах ген системы Тгв обусловливает СНиЖе. 
ние уровня глутатиона, уменьшает длительность жизни эритро- 
цитов и увеличивает их окислительные процессы. У овец с нор. 
мальной транспортной системой переноса аминокислот (1+) 
эритроциты имеют фактор крови СЬ. 

Предполагают, что локусы С, Т, Тг находятся в одной хромо- 
соме и проявляют сцепленное наследование. Существует мнение 
(Б. Д. Аббасова и др., 1979), что каракульские овцы, имеющие 
высокий уровень калия в эритроцитах, более резистентны к за- 
болеванию хебертозом, так как эти гельминты хуже приживаются 
В организме животных с высоким уровнем калия. 

В каракулеводстве группы крови используют для генетической 
характеристики овец разных окрасок. Оказалось, что частота не- 


которых антигенных факторов в разных группах овец различна: 


У суровых* овец по антигену Ра, у серых — по К, у коричневых — 
по Ее. 


Выявлено, что при 
различающихся между 
личество неоплодотворе 


этот пока. 



































подборе родительских пар, значительно 
собой по эритроцитарным антигенам, ко- 
нных маток снижается. 

Установлена генетическая обусловленность активности фер- 
ментов крови овец каракульской породы. Выявлено три типа 
эритроцитарной каталазы, обусловленных двумя аутосомными ал- 
лелями Са-Е (быстрый), обеспечивающими большую активность 
фермента, Са М (промежуточный) и Са{-$ (медленный) с наи- 
более низкой активностью фермента. Генетическая обусловлен- 
ность разного уровня активности была найдена у каракульских 
овец в отношении мономорфных ферментов супероксидисмутазы 
эритроцитов и глюкозо-6-фосфатдегидрогенезы. Это указывает на 
существование регулярного типа меноморфизма, имеющего зна“ 
чение в адаптивной эволюции. 

Использование полиморфных систем в овцеводстве позволило 
выявить особенности генетической структуры пород. Аня 
генетического равновесия у большинства локусов (траноферрине, 
альбумина, карбоангидразы и др.) объясняется влиянием А: 
ственного отбора. Сравнение частот аллелей разных локусов КЕ 
ло возможность обнаружить породные различия и = 
ную дифференциацию популяции по генетической а. 
(табл. 42). Для сравнения частот аллелей используют ре гене- 
методы, на основании которых определяют так называемо 
тическое расстояние (дистанцию) между популяциями. 


—_ 


й 


стин- 
> м конца шерс 

* Суровая окраска завитка характеризуется светлым тоно 

ки и коричневым основанием. 
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42. Частота аллелей у овец разных зон 











Частоты аллелей ТЕ Частоты ал» 

Порода лелей НЫ 

ы ты | р | в | н | м А В 

Кавказская 0,392 0,121 0,431 0,048 0,08 0 0 0,120 0,880 
нгольская 

Местная 0,158 0,339 0,179 0,063 0,011 0,001 0,258 0,180 0,820 

Алтайская 0,506 0,082 0,167 0,206 0,027 0° 0’ 0,142 0,859 


Более подробный анализ генетической структуры проведен у 
таких пород, как алтайская (А), ромни-марш (Р), линкольн (Л), 
а также у их помесей  (РХА; ЛХА; ЛХРХА; РХЛХА), на 
которых изучалось 14 генетических систем белков. Была показа- 
на структура локусов и выявлен полиморфизм лактатдегидроге- 
назы (Гаг=Аа), эстеразы (Ез=1), карбоангидразы (Са), диафа- 
зы (Ор=1), гемоглобина (НЬ) и трансферрина (Т#). 

В зависимости от географической изолированности популяции 
аборигенных монгольских овец (равнинно-степная, лесо-степная, 
пустынно-степная зоны) уменьшается степень генетической бли- 
зости между ними. Кроме того, разные генотипы по трансферрину 
и гемоглобину популяции монгольских овец имеют разную адап- 
тивную ценность генотипов. Более высокие коэффициенты адап- 
тивной ценности оказались у генотипов НЬ АА и ТШЕ, для теноти- 
пов НЬАВ, Т1АО, Т!МЕ, они были небольшими, а для генотипов 
ТТАЕ, ТММ, ТМЕ очень низкими. Отбор способствует сохране- 
нию генотипов, имеющих наибольшую адаптивную ценность. Со- 
ответственно этому изменяются и частоты генов, частота одних 
уменьшается под действием отбора, а других — увеличивается. 
и гемоглобину популяции монгольских овец имеют разную адап- 
тивной ценности был по генотипу ТЁММ у овец лесостепной зоны 
(0,1867), а у овец пустынно-степной и равнинно-степной зон он 
был значительно выше (0,3952 и 0,4266), что может указывать 
И малую приспособленность овец фенотипа ТММ к лесостео- 
Но зоне Монголии. - 

Роль полиморфных белков в отношении различной 
адаптации овец к разным экологическим зонам НИ 
повышенной частотой некоторых аллелей систем, о услов: 

Щих концентрацию калия в крови. - Кавказа и Сибири 

реди овен степных низменных районов алия (КГ), у кото- 
преобладают особи с низкой концентрацие"  ремальных условиях 
Рых частота гена К" составляет 0,127, в ПН у ‘овец выше 
(Нрынных и высокогорных зон ше В горных усло- 
а и частота гена К" дортирает Пн должна способст- 
ат Реооладают овцы с НЬ» а гетерозиготного генотипа 
НЬАВ распространению в’ попул 


овец по ча- 
. популяции 
Таким образом, углубленный анализ у Эд 












стотам генов и генотипам позволяет ЕТ те диффе, 
ренцировку между породами и экологическими типами овец, уста. 
навливать адаптивную ценность некоторых аллелей и генотипов 
Эти показатели целесообразно предусматривать при отборе 10. 
род и отдельных особей для скрещивания. 

Некоторые исследования показали положительную связь тено- 
типов Т1АС, ТАВ и ТЁВС с плодовитостью овец, а таких гено- 
типов, как ТТАР иНЬАВ, с живой массой и густотой шерсти, Вме. 
сте с тем генотип ТЕСС на эти признаки оказывает отрицательное 
влияние, 

Наследование основных количественных признаков овец, Наи. 
более важными селекционными признаками овец тонкорунных 
пород являются настриг шерсти, выход чистой шерсти, длина и 
толщина ее волокон, густота шерсти, а также плодовитость и 
живая масса. Между этими признаками существует определенная 
корреляция. Так, коэффициент корреляции между настригом и 
живой массой тонкорунных овец составил 0,37—0,69. Коэффици- 
ент корреляции настрига шерсти с густотой равен 0,44—0,50, 
с длиной волокон — 0,21—0,37, с толщиной волокон — 0,28—0,44 
И со складчатостью кожи — 0,25—0,37 (по данным Г. А. Стакан 
и др.). 

Для селекционных целей в овцеводстве имеет значение вели- 
чина коэффициента наследуемости. Величина #2 разных призна- 
ков овец неодинакова, различается коэффициент наследуемости и 
в зависимости от породы овец и индивидуальных особенностей. 
Коэффициент наследуемости выхода мытой шерсти овец тонкорун- 
ных пород составляет 0,3—0,6, диаметра волокна — 0,2—0,5, гу- 
стоты шерсти — 0,4—0,6, живой массы — 0,3—0,5 и многоплодия — 
твенная генетическая корреляция меж- 
ду качеством руна ягненка и настригом шерсти взрослых овец 
(ис =0,24). 

Наличие В ягнячьем руне тонкорунных пород волокон с серд- 
цевиной определяется простым аутосомным доминантным ге- 
ном М, в рецессивном состоянии его обозначают пг. Считают, что 
оба гена имеют плейотропное действие и влияют на появление 
ряда признаков. Так, в породе ромни-марш матки и бараны с ге- 
нотипом ММ имеют рога. При генотипе пг/пг рогаты только сам- 
цы, при этом руно у них менее густое и неоднородное. У гетеро- 
зиготных овец №/пг проявляется промежуточный характер в ряде 
признаков по сравнению с гомозиготными генотипами. 

зучение гистологической структуры кожных фолликулов по- 
казало, что у овец породы ромни-марш имеется два типа волося- 
ных фолликулов, один из них определяется доминантным, а дру” 
той — рецессивным геном. Многие селекционные признаки тонко- 
рунных и смушковых пород обусловлены полигенно, поэтому и 
генетическое изучение основывается на таких статистических т 
раметрах, как коэффициенты изменчивости, корреляции, к тя 
мости, повторяемости и др., которые характеризуют генетичес 
особенности конкретного стада или группы овец. 
344 























Данным Г. 1 (и 


имеет значение 
а {разы ти 
(иент наследует 
'альных 00бе = 
персти овед "они 


09-0 
[- 
в 



















Наследование качественных признаков овец. Главным качест 
венным признаком овец является масть, а у смушковых пород 
(каракульская, сокольская) — окраска, форма и тип завитка. Наи- 
более сложная наследственная обусловленность пигментации ка- 
ракульских овец выражается в наличии у них черной, сур, серой, 
коричневой, белой, розовой окраски волосяного покрова ягнят, 

Черный цвет смушек определен синтезом белка — меланина, 
Такая окраска доминантна к многим другим окраскам, за исклю- 
чением серой и белой самаркандского типа. Некоторые данные 
указывают на то, что в каракульской породе наряду с доминавт- 
ной черная окраска может быть и рецессивной. Коричневая окрас- 
ка рецессивна к черной. Серый цвет образуется в результате со- 
держания в шерстном покрове черных и белых волос. Розовый 
цвет создается смешением ‘белых и коричневых. Окраска сур ха- 
рактеризуется зональным расположением пигмента вдоль воло- 
са. У бухарского сура золотистого основание шерстинки темно- 
коричневое, а верхушка — светло-коричневая. У сура серебристо- 
го основание волоса дымчатое, а вершина серебристая, Различа- 
ют два типа сура — бухарский и сурхандарьинский. При скрещи- 
вании овец этих типов окраска сур проявляется лишь у 3—5% 
ягнят, а черную окраску имеют более 93% ягнят. Генетически это 
объясняется тем, что две разные окраски порознь рецессивны к 
черной окраске, не являются аллеломорфными и, вероятно, нахо- 
дятся в разных локусах или разных хромосомах. Получаемые 
ягнята черной окраски являются дигетерозиготными, то есть гете- 
розиготными по двум рецессивным аллелям. Такие гетерозигот- 
ные животные называются компаундами*. Данный фенотип окрас- 
ки овец был обнаружен Н. С. Гигинейшвили (1975). 

Аналогичное явление наблюдается в норководстве, где при 
скрещивании двух фенотипически сходных серебристо-голубой и 
алеутской норок (тоже компаунды) все потомство характеризует- 
ся окраской, присущей дикой форме. Такие норки имеют необыч- 
НЫЙ генотип и служат исходной формой для создания животных 
с ценной сапфировой расцветкой. 

Е. аи окраски овец каракульской породы в 
Лена большая изменчивость по степени пигментации, что создает 
Многообразие расцветок. В сером каракуле различают ре с 
Цветок, образуемых разным количественным НЕ: ее 
й черных волос и различием их по длине. Расцветка ка 
вается комплексом факторов, выраженных в зачеетАВНИ а ое 
Чественных показателях, в основе которых лежит сло ы, форми- 
ое наследование. На рисунке 43 приведены факторы, 
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Рис. 43. Схема факторов, формирующих расцветку каракуля (по 
. С. Гигинейшвили). 


стве сформировано девять внутрипородных типов с 16 видами 
расцветок. 

Работами по генетике окраски каракульских овец установлено 
доминирование серой окраски над черной. Вместе с тем оказа- 
лось, что с серой окраской связано явление летального фактора, 
приводящего к нежизнеспособности гомозиготных по серой окрас 
ке ягнят, которые гибнут на разных стадиях онтогенеза, если 5 
применяют специальной формы отбора. Обнаружено, что гибнут 
те ягнята, у которых низкий уровень синтеза пигмента. Эти ыы 
жизнеспособные в перспективе ягнята, так называемые альбином 
ды, легко определяются при рождении по степени пигментати, 
слизистой оболочки ротовой полости. При скрещивании ее 
овец, среди которых постоянно отсутствуют доминантные ре 
зиготы (АА), у потомства происходит моногибридное раме, 
ние по окраске в соответствии с законом Г. Менделя (около 25— 
ягнят родятся серыми, а 25% — черными). Из серых ив ран- 
30% являются альбиноидами и погибают, если их не убить ти 
нем возрасте для получения шкурок. Наследование пигмен 
окраски можно представить следующей схемой. 


ты (Аа) 
Серые гетерозиготы (Аа) ра Серые гетерозиго 
| в 
+ гомозигото 
25% серых гомозиготов 50% серых гетерозиго- 25% чер и альные) 
(погибают) тов Аа (нормальные) аа (нор 
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30% являются альбиноидами и погибают, если их не убить в ‚ры 
нем возрасте для получения шкурок. Наследование пигментац! 
окраски можно представить следующей схемой. 


ды, легко определяк 


Серые гетерозиготы (Аа) х Серые гетерозиготы (Аа) 


| 
} 


серых гетерозиго- 
тов Аа (нормальные) 


25% серых гомозигото 50° 
АА (погибают) < С. 
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в 
25% черных гомозигото 
аа (пормальные) 
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В каракулеводстве весьма ценными считаются серые овцы. Од- 
нородный по серой окраске подбор (АаЖАа) рекомендуется для 
племенных хозяйств, производящих серых племенных баранов с 
высокой наследственной константностью и высоким качеством ка- 
ракуля. В неплеменных хозяйствах применяют разнородный под- 
бор и скрещивают серых овец с черными (АаЖХаа). При этом аль- 
биноиды не обнаруживаются, все ягнята оказываются жизнеспо- 
собными, но качество каракуля снижается. 

Для предотвращения летального эффекта при разведении ка- 
ракульских овец типа ширази Б. Н. Васиным предложен метод ге- 
терогенного разведения серых каракульских овец. В основе этого 
метода лежит скрещивание черных каракульских овец (рецесси- 
вы, аа) с серыми, гетерозиготными (Аа). В результате такого 
скрещивания половина получаемых ягнят имеет серую и полови- 
на — черную окраску, что можно выразить следующим образом 


Самки — черные (аа) Х Самцы — серые гетерозиготные (Аа) 
Потомство Т поко- 


ления: 50% ягнят серые (Аа) и 50% ягнят черные (аа) 
1 р 


Сходное соотношение получают и при реципрокном скрещива- 
нии: самки — серые гетерозиготные (Аа)Жсамцы черные (аа) 
50% ягнят Г поколения серые (Аа) и 50% — черные (аа). 

Селекционерами нашей страны созданы новые расцветки ка- 
ракуля — бронзовая, платиновая и янтарная, объединяемые внут- 
рипородным типом, получившим наименование сурхандарьинский 
сур. Всем этим расцветкам свойственна четкая контрастность в 
окраске волосяного покрова: основа более темная, верхняя часть 
ворсинок светлая. Закончена и селекция на такую расцветку, как 
антрацитовая, — при интенсивно черном нижнем ярусе почти бе- 
лый налет по поверхности. 

Сурхандарьинский сур создан на основе овец коричневой 
окраски, среди которых встречаются особи с легким посветлени- 
@м вершины волоса. Эта зачаточная гетерохромия была значи- 
тельно усилена путем отбора и направленного подбора. Разносто- 
ронним гибридологическим анализом выяснено, что расцветки 
Сурхандарьинского сура — полигенные признаки, отличающиеся 
Промежуточным характером наследования. Все они рецессивны к 
черной окраске каракуля. 

Белая «гагаринская» окраска была получена отбором на пол- 
Ную депигментацию волос у овец платиновой расцветки сура, у 
которой концы волос белые. В противоположность рецессивной 
«гагаринской» самаркандская белая окраска доминантна к чер- 
Ной. Она получена путем переноса в каракульскую породу белой 
ОКраски курдючных овец путем скрещивания этих пород. 

Наследование суровых расцветок имеет сложный характер по- 
Лигенного типа. С типом овец, имеющих розовую окраску, обра- 
Зующуюся смешением коричневых и белых волос руна, проводи- 
Лась селекция по созданию так называемого розового каракуля. 

абота с овцами розовой окраски смушка осложнялась фактом 
Рождения нежизнеспособных ягнят, полученных от однородного 
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подбора «розовых» родителей, что аналогично альбиноидаи овец 


серой окраски. 
Р Современная селекция овец, имеющих розовую окраску смуц. 


ка, в нашей стране направлена на и «суровости», умень. 
шение розового тона и увеличение еее — скрещивания 
«розовых» овец с серыми каракульскими. результате такой 
сложной селекции, основанной на определенных генетических за. 
кономерностях наследования пигментации шерсти, в племзаводе 
имени Гагарина был получен новый тип расцветки, так называе- 
мой бриллиантовой. 

Несмотря на имеющиеся достижения в селекции цветных ка- 
ракульских овец, основывающейся на генетических закономер- 
ностях наследования пигментации волосяного покрова, генетика 
многообразных расцветок этих овец изучена недостаточно полно 
и требует дальнейшего исследования, Кроме расцветки, важны- 
ми селекционными признаками являются форма и размер завитка 
каракульских овец. Наиболее ценные — завитки среднего размера. 
Коэффициент наследуемости размера завитка составляет око- 
ло 0,70. 

Наследственные аномалии и болезни овец. У овец зарегист- 
рировано несколько наследственных аномалий и заболеваний. 
Все они имеют рецессивный тип наследования. К наследственным 
аномалиям относятся мышечная дистрофия, паралич конечностей, 
деформация скелета, карликовость, врожденная водянка, непро- 


ходимость пищевода, отсутствие ануса, фаланг, нарушение функ- 
ции печени и др. 


У овец некото 


рых тонкорунных пород часто наблюдается крип- 
торхизм. Крипто 


рхи оказываются или бесплодными, или имеют 
пониженную плодовитость Из-за нарушения сперматогенеза в се- 
менниках, оставшихся в брюшной полости. Считают, что наследо- 
вание такой аномалии обусловлено по крайней мере двумя На“ 
следственными факторами с сильным типом пенетрантности (про- 
явления). 


В нашей стране этот вопрос изучен Я. Л. Глембоцким у овец 
породы прекос. Ок 


ние рогатости ба 


ние крипторхизма. В 
енетическая обусловленность устойчивости овец выявлена н- 
отношении инфекционного легочного аденоматоза и Я 
гилеза. Наблюдаются породные различия в резистентности м 
моспоридиозам и бронхопневмонии. Животные породы Р ни 
марш отличаются высокой устойчивостью к желудочным ИНЫХ 
(трихостронгилиды), в результате чего на сильно заражен». 


’жено, что 
пастбищах они не страдают от данной инвазии. Обнару Е 
Такая устойчивость овец связана с большей величиной э7 
348 


роци- 





















































ичинки паразита погибали 
ских особенностей мы результате 
рологических свойств, характерных для овец, обладания р 
нантным фактором устойчивости к инвазиям. К гемоспо с ее 
вызываемому клещами в условиях низинных пастбищ к м 
жана, более устойчивыми оказа а (о Е 
меринос), нежели местные грубошерстные. РНЕ 


Большой экономический ущерб романовскому овцеводству. на- 
носят легочные заболевания ягнят. При этом отход молодняка 
30—б0-дневного возраста достигает 70—96%. у взрослых овец 
заболевание выражается в катаральной пневмонии и плеврите, 
Овцы этой породы различаются по степени резистентности к ле. 
гочным заболеваниям. Значительно реже подвергались заболева- 
нию ягнята, которые имели белую пегость на шее («галстук»). 
В стаде племсовхоза имени ХУ\У| партсъзда Ярославской области 
падеж пегих ягнят от пневмонии составил 16,7%, непегих — 
20,9%. 

При анализе потомства баранов получены аналогичные 
результаты: до отбивки от пневмонии пало 27,8% ягнят — потом- 
ков непегих баранов и 18,3% непегих ягнят. 

Таким образом, селекция на устранение пегости, которая осу- 
ществлялась в романовском овцеводстве, приводила к снижению 
резистентности животных и способствовала распространению 
пневмонии, поэтому продолжение такой селекции нецелесообраз- 
но. Генетический анализ признака пегости и заболевания пневмо- 
Нией позволяет считать, что они обусловлены или двумя сцеплен- 
ными генами (ген пегости и ген резистентности), или плейотроп- 
ным действием гена пегости. 

Уже более 200 лет известна такая болезнь овец, как скрепи. 
Особенно сильно она распространена в Англии, Франции и не- 
которых других странах. Заболевание проявляется у овец а 

—8-летнего возраста в виде слабости, шатания и потери коор- 
динации движений, расчесов, исхудания, при этом падеж ры 
НЫХ достигает 30%. Считают, что скрепи имеет м5 
природу и обусловлено действием рецессивного пр 
На 5. При гомозиготном состоянии (55) в клетках тела Ее 
Зуются инфекционные частицы типа провируса, ма азование 
ФТ свойством саморазмножения и ПЕНЫ Е ре- 
провируса наблюдается только у В ее ген 5. Про- 
.. В: центральную нервну ЕЕ 

. ли. В ействие ы 

основе заболевания находится Е Родейетвуея развитию 


< : а ны 
ОМНогО гена, который, с одной сторо сные качества овец. По- 


р Я 
олезни скрепи, а с пругой оне на увеличение мяс- 


В сычуге я 
слизистой оболочь 


ИЯ ЭТОГО из стада выбраковывают 


алось 
Зцами, болевшими скрепи. В Англии уд 349 



























путем оценки племенных баранов по НЙ с уе 
том отсутствия этого заболевания в род х группах. 

В овцеводстве Австралии зарегистрировано наследственное За- 
болевание — зобатость. Эта болезнь вызывается рецессивным ге. 
ном, который в гомозиготном состоянии приводит к нарушению 
функции щитовидной железы и гибели овец. Действие гена имеет 
плейотропный характер и оказывает влияние на ряд физиологи- 
ческих процессов. 

Таким образом, многочисленными материалами выявлена ге- 
нетическая обусловленность ряда заболеваний овец. В связи с 
этим в системе ветеринарных мероприятий необходимо предусмат- 
ривать анализ зоотехнических данных, характеризующих генети- 
ческие особенности овец, и обеспечивать в ветеринарной докумен- 
тации такого рода сведения. 


ГЕНЕТИКА СВИНЬИ 


Основные селекционные признаки свиней. К хозяйственно-по- 
лезным признакам свиней в основном относятся показатели мяс- 
ной и сальной продуктивности. Высокая продуктивность свиней 
достигается проведением комплекса селекционных приемов. 
В число селекционных признаков входят живая масса в различ- 
ные периоды онтогенеза, скороспелость, молочность,  плодови- 
тость, соотношение мяса и сала в туше, химический состав’ мяса 
и оплата корма. Все эти признаки имеют количественную измен- 
чивость и на уровень их развития большое влияние оказывают 
как наследственность, так и факторы внешней среды. 

Развитию генетической и селекционной работы в свиноводстве 
способствовали исследования М. Ф. Иванова, А. П. Редькина, 
А. И. Овсянникова, П. Н. Кудрявцева и др. 

Цитогенетическая характеристика свиней. В кариотипе домаш- 
них свиней имеется Эи=38 хромосом, в их числе 36 аутосом и две 
половые хромосомы Х и У По расположению центромеры хромо- 
сомы подразделяются на восемь пар субметацентриков, пять пар 
метацентриков и шесть пар акроцентриков. Половые хромосомы 
относятся к метацентрикам, причем размер Х-хромосомы больше, 
чем У-хромосомы (рис. 44). 

Наиболее крупными размерами характеризуется первая пара 
субметацентрических хромосом. 

Пространственное расположение гомологичных хромосом ядра 
выявлено у свиней, как и у крупного рогатого скота. Оно сопро- 
вождается соматическим кроссинговером несестринских хроматил, 
который приводит к явлению мозаицизма. Соматический мозаи 
цизм проявляется в пигментации волоса и кожи свиней. вести, 
что однородная белая окраска свиней типична и ея 
ном [ для многих пород свиней, их генотип по этому призн г 
п, то есть эта окраска доминирует над черной, рыжей и я 
(Н), типичной для других пород. Помеси от скрещивания ы ‚ ча- 
ных с черной и белой окраской имеют белую масть (И), НО У 
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Рис. 44. Хромосомы свиньи крупной белой Ао 











породы: = 
ны КК дк по 
ману). 
о о х^ по 
сти особей как в Т, так и во П поко- 
лениях наблюдаются единичные ХХ во 
мелкие черные пятна, которые яв- 
ляются следствием соматического м лл 
мозаицизма. 
У среднеазиатских и европейских > 
диких свиней кариотипы отличают. | ЖЖ > 
ся от кариотипа домашней свиньи 46 
уменьшенным числом хромосом. Ху 
У диких видов 2и=36 хромосомам, 
то есть у них на две хромосомы КК 





меньше, чем у домашней свиньи. 

Знание различий в кариотипе ХХ 
свиней приобретает значение в свя- 
зи с использованием отдаленной хх 
тибридизации — скрещивания до- 
машних свиней с кабанами диких ХХ 
форм. Пополнение генофонда до- 
машних свиней генофондом, взятым $ 
из популяций диких животных, позволяет получить гетерозисный 
эффект у потомства, проявляющийся в более высокой жизнеспо- 
собности, продуктивности и крепости конституции. При этом полу- 
чают туши с большей долей постного мяса. Комплекс новых 
свойств, которыми может обладать гибридное потомство, получен- 
ное в результате отдаленной гибридизации (домашняя свиньяХка- 
бан дикой популяции), соответствует современным требованиям, 
выдвигаемым при разведении свиней. 

нашей И диких кабанов использовали ре 

северокавказской породы, семиреченских свиней, сибир адевой 
Ной породы. В последние годы большая работа по о нехонинЫ 
ГИбридизации свиней проведена в Сибири. В не и 

орм были взяты свиноматки породы Ра и ряда лет 
“кого, азиатского и уссурийского подвида. ас-кабаньих гибри- 
получены в восьми поколениях тысячи о качестве произво- 
дов. Гибридные хряки широко используются в 1 и Хабаровского 
Дителей в ряде областей Сибири, Е жизнеспособностью, 
храев. Гибридные свиньи обладают высо нем, повышенной энер- 
Хорошей сохранностью приплода, многоплодием, 


Тией роста и лучшим качеством мяса. в воспроизводительной 
Гибридные хряки отличаются обеспечивается это замеще- 

Функцией на протяжении многих лет. Обе т хромосомами дико- 

го м иСКоторых хромосом домашней По ЗТОИ происходит транс- 

я х хро\ 

© кабана в результате скрещивания. 11Р НУ 


А Б 






























































локация робертсоновского типа, когда ве Одной пары при. 

тся к центросоме другой пары. Субметацентрическа 
а ‹аб ответствует акро . 

ма А, азиатского кабана со у р центрической 
м . Вз (17) домашних свиней. Тран 
хромосоме В (16) или Вь ти 16/17. Допол ранслокация 
между хромосомами дает тип Т: или ‚ Дополнительная хро- 
мосома А. европейского кабана генетически эквивалентна хро. 
мосоме Вз (15) и Вз (17) домашней свиньи и дает транслокацию 
Т› или 15/17. 

Для скрещивания использовали диких хряков с 36 хромосо- 
мами, имеющими такие транслокации, и маток породы ландрас 
(2п=38). Потомство | поколения имело кариотип 2п=37, среди 
которого 77% гибридов погибало в первые месяцы жизни. При 
возвратном скрещивании гибридных хряков Ги П поколений, 
имевших кариотип 2и=37, с матками породы ландрас, были полу- 
чены нормальные жизнеспособные гибриды Езь и Езь с кариоти- 
пами 2и=37 и 2и=38. Путем разведения свиней с кариотипом 
2п=37 «в себе» получены жизнеспособные гибриды (2и=38; 37 
и 36 хромосомам). 

Таким образом, при гибридизации использовались со стороны 
отца субметацентрические хромосомы кабана А., которые явля- 
лись транслокантными от соединения 16 и 17 хромосом, давав- 
ших А4=16/17, или от соединения 15 и 17 хромосом, давав- 
ших А4=15/17, с акроцентрическими хромосомами свиноматок 
породы ландрас, имевших хромосомы Ва (16), Вз (15), Вз (17). 

а рисунке 45 показана кариограмма гибридного потомства. 
Гибридные свиньи линии Нигрипес имели 36 хромосом, в которых 
две кабаньи хромосомы образовали гомологичную пару 16/17 

гибридной линии Белфлор 

было 37 хромосом, в которые входила транслокационная пара 
15/17, образованная соединением двух акроцентриков (15 и 17). 
аким образом, хромосомы В} и В. гибридов были замещены 
хромосомными транслокациями из кабаньего генома, а именно на 
Т, (16/17), или на Т, (15/17), которые стали выполнять роль мар- 
кера в геноме гибрида. Процесс замены хромосом Ва и Вз ланд- 


р [2 С Г 
так, работы по отдаленной гибридизации свиней указываю 
на важность 


о- 
характеристики животных, в частности явления транслокации хр 
мосом, для п 


ющих определить сцепленные с ними хозяйственно-ценные при 
знаки. 

Характеристика свиней по группам крови и полиморфны 
стемам белков. У свиней выявлено 17 генетических систем, 
ролирующих более 80 эритроцитарных антигенов, и около 
стем различных форм белков с 74 аллелями (табл. 43). 

Полиморфные системы белков и ферментов крови 1 
свиней приведены в таблице 44. Показатели групп крови 
352 
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морфных систем белков ис- 
пользуют в исследованиях, на- 
правленных на раскрытие при- 
оды генетической структуры 
различных популяций свиней, 
а также для уточнения пра- 
вильности записей о происхож- 
дении животных. С помощью 
этих показателей выясняется 
функциональное действие от- 
дельных генов, систем и связь 
их с продуктивными и племен- 
ными качествами свиней. 

В 70-х годах начали изу- 
чать антигены, обусловленные 
главным комплексом гистосов- 
местимости свиней (5ГА). Ге- 
нетическая организация анти- 
тенного комплекса свиней ока- 
залась подобной таковому у 
других видов животных. В на- 
стоящее время в этом комплек- 


5М-2 5-5 М-4 М5 
АЙ ВХ ах 
5М-6 5М-7 65М-8 М-9 > 
МИ М % 
МХУ 
ЛО ^&П ПА мл ам 
А-18 А- /4 4-12 7, №, А-16 А17. А-18 
Рис. 45. Пары метафазных хромосом 
кариотипа: 
ландрас — кабаньего гибрида; 2п=37; $М— 
субметацентрические: 1, 2, 3, 6, 7, 8; М — ме 
тацентрические; 4, 5, 9, 11, 12, Х, У; А — акро* 


центрические: 13, 14, 15, 16, 17, 18. Т. — транс» 
локация гетерозиготного типа от центрическо- 





го слияния 15--17 хромосом в одну ($М-А} 
(по В. Н. Тихонову). 


се различают регион О, состоя- 
щий из двух локусов, и регион 
Ш, в состав которого входят три тесно сцепленных локуса, обус- 
ловливающих серию аллелей (видимо, более 20 аллелей). Уста- 
новлено сцепление между антигеном гистосовместимости ЗГА и 
локусами С и / эритроцитарных антигенов. 

Генетическим анализом обнаружено сцепление 1-системы групп 
Крови с локусом сывороточной амилазы (Ат), а также Н-систе- 
мы групп крови с ферментом @РбР и РН!. Найдено сцепление 
Локуса белков РНГ и НАГ, которые обусловливают чувствитель- 
Ность животных к злокачественной  гипертермии, выявлено и 


43. Системы антигенов эритроцитов свиней 

















Число 
Систем. Число анти- 
= Система 
и- Антигены 
(покус) Антигены О (локус) теюв 


| А, Ау, О 5 На, НЬ, Не, На, Не 
с Ва, ВЬ 2 Та, Те 
о Са 3 
Е Ра, ОБЬ 2 
Еа, Е, Еа, Ее, ЕЁ Ев, 16 


ЕВ, Е, Е} ЕК, Е| Ем, 


оч Е яна 
























44. Полиморфные системы белков и ферментов крови и тканей свиней 














И истемы (локусы Число 
Системы (локусы) локусов |аллелей Системы (локусы) лоКУсов (аллелей 


Е О: == ее АА 





енозиндиаминаза АРА 3 Лактатдегидрогеназа 
ея АЛЬ 3 С в спермиях авс 9 
Амилаза Ат 4 Пептидаза С Рер р 
Альфа-лактоальбумин оТа 2 Преальбумин Ра р 
Альфа-казеин аСп 2 Сорбитолдегидрогена- 
Бета-1-казеин В. Сп 3 за $ОН 2 
Бета-2-казеин В.Сп 2 Трансферрин ТЕ 5 
Бета-липопротеид ВГр 2 Фосфогексоизомераза РН 2 
Тлюкозо-6-фосфатде- Фосфоглюкомутаза РСМ 2 
гидрогеназа С-6-РО 2 Фосфатаза щелочная Ар 3 
Гемопексин Нрх 6 Фосфатаза кислая Аср 2 
Яс-белок Сс 2 эритроцитов 
„Днафораза эритроци- Церулоплазмин СР 2 
тов П1а 2 @-фосфоглюконатде- 
Карбоангидраза Са 2 гидрогеназа СРСЬ 2 
'Каталаза эритроцитов . Са 2 Эстераза Ез 2 
“Лактатдегидрогенеа ТОН 2 Арилэстераза АгЕ 5 
Глиоксалаза 1 ого ;. 


сцепление локуса К группы крови и локуса гемопексина (НРХ), 
аллель ТС сцеплен с каким-то летальным геном. По ряду анти- 


на использование групп крови и агглютининов сыворотки при 
что позволяет 


нтигенные систе 


сят к стрессовому синдрому. Гомозиготные по гену Н* свиньи 
оказались более чувствительными к стрессовому фактору (К$$). 
яжелое заболевание свиней геморрагическим диатезом также 
может быть связано с Н-системой групп крови. Заболевание зло- 


С. П. Безенко и А. А. Новиков (1978) изучали воспроизводи- 
тельные способности свиноматок различных иммунологических 
трупп и совместимость родительских пар свиней по УВРОг 
ческим критериям. Несовместимость пар по этим зонт 
приводит к ухудшению оплодотворяемости и плодовитости маток, 


354 










У 
раза т } 
ма 
Ума | 
а 
4 
татде- м } 

ОР 

в 

№: 

0; 


емопекенна [12]. 
ном. По рядуат 
ая иммуногеннох 


зорожденных кое ^ 


‹ пар. 


























> 
>. 
ВЕ 

















виеют групиовой изоантиген Ас, который оказывает вл 
оплодотворяемость свиноматок. Более Высокая оплодо ВЫ 
свиноматок наблюдалась в том случае, если на ЕЕ 
роцитах хряков не было этого антигена. Оплодотворяемо а 
номаток, имевших в сыворотке х плОвОго рак. 
х ПО. ак- 


Крови и в секрета 
В = ситиена Ас, содержащего На эритроцитах 
и спермиях хряков, была ниже, происходил так называемый 
мунологический конфликт между антителами самки И а 
ном спермы хряка. 

Следовательно, при планировании 
иммунологический контроль маток и хряков и недопущение спари- 
вания животных при их иммунной несовместимости. 

На воспроизводительные способности свиней влияет состояние 
гомо- или гетерозиготности комплексного генотипа свиней по не- 
скольким локусам, а именно по семи локусам эритроцитарных си- 
стем (А, О, Е, С, Н, К, Г.) и трем локусам белков сыворотки кро- 
ви (ТЕ, Ат, Ср). Исходя из этого, в племзаводе «Мухинский» был 
осуществлен плановый подбор пар с учетом степени гетерозигот- 
ности по 10 локусам. Были выделены производители, обеспечива- 
ющие у потомства пониженный (0,3—0,5) и средний (0,6—0,7) 
уровень гомозиготности. Нежелательным считали подбор, дающий 
У потомства уровень гомозиготности 0,8—1,0, который был выше 
этого показателя по стаду. 

Эффективность подбора по реализации планируемой у потом- 
ков гетерозиготности оценивали по числу родившихся поросят и 
по числу поросят, сохранившихся к 2-месячному возрасту. Пла- 
Новый подбор повысил многоплодие на 0,9 головы при рождении 
и на 1,2 головы к отъему в 2-месячном возрасте. Следовательно, 
лучшие результаты были получены при спаривании хряков и ма- 
ток с низким уровнем гомозиготности по 10 указанным локусам, 
а худшие — при высокой гомозиготности комплекса локусов. При 
тетерозиготном состоянии материнского организма создается 
предпосылка для высокой иммунной совместимости его и плода, 
Что снижает смертность эмбрионов и повышает сохранность поро- 
СЯт после рождения. о 

елование количественных признаков свинеи. Е 
во количественных признаков свиней имеет ее Е из- 
“Ледуемости. По степени генотипической ть селекцион- 
реет сы о Е между собой. 

е признаки свиней существенно р ков свиней при- 
о фициенты наследуемости различных призна 

Дены в таблице 45. много- 

з данных Е 45 видно, что такие признаки, как 


ют низкие 
поросят, име 
ие, крупноплодность, живая а. сосков, молочность, 


ребер — признаки, харак- 
ью, с величиной кКо- 

: {- 
ффективность селек 


подбора пар необходим 


Плод 


› казатели наследуемости (4—20% 
ХОД корма, толщина шпика, число 


э э 
Фициента наследуемости тесно связана 
и признака. 
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82) различных признаков свиней 
. Коэффициенты наследуемости ( 
Ьы (по данным Д. И. Грудева) 
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п нЕ 
ы ризнак ЕЕ 
Признак в р  ЛАмих В о 
о Е ри ини — =: 
Число сосков 31 11—42 Средняя живая масса 
поросенка в 60 дней 12 253 

Многоплодие 4 1—59 Среднесуточный прирост 35 13—78 
Число поросят в возра- Длина туши 49 20—73 

сте 30 дней 16 88—21 Толщина шпика 44 9—6 
Крупноплодность 15 11—23 Площадь мышечного 
Молочность 27 15—63 глазка 37 19—49 
Масса гнезда в 60 дней 20 —3—39 Число ребер - 35 Е 


Коэффициенты повторяемости (г») признаков свиноматок за 
разные опоросы оказались довольно высокими, особенно по жи- 
вой массе, обхвату груди, молочности, средней массе поросят в 
возрасте двух месяцев. Следовательно, по величине г, получен- 
ной в ранние возрастные периоды (например, за первые два опо- 
роса), можно прогнозировать продуктивные качества свиноматок, 
что позволяет отобрать ценных маток уже в молодом возрасте. 

Генетика воспроизводительной функции и многоплодия. Важ- 
ным селекционным признаком служат воспроизводительные спо- 
<обности свиньи. Считается, что худшим показателем при оцен- 
ке репродуктивных качеств свиноматок является величина интер- 
вала между опоросами, равная 244 дням, или 1,5 опороса за год, 
средним — 178 дней, или два опороса за год. Показатель интен- 
сивной репродукции — интервал в 144 дня, который позволяет по- 
лучить от свиноматки 2,6 опороса, то есть в среднем около 30по- 
росят за год. Интервал между опоросами для характеристики 
воспроизводительной функции отдельной матки или стада вычис- 
ляют по формуле Вилкокса (см. стр. 333). 

Важным популяционным показателем служит коэффициент 
многоплодия свиней, или коэффициент эффекта селекции на мно- 
гоплодие, который определяют по формулам: 


К = $4.12; Ю= 1.0.12, 
тде К — ожидаемое увеличение признака, или эффект селекции за одно поколе- 
ние; $4 — селекционный дифференциал; © — среднее квадратическое отклонение; 
1? — коэффициент наследуемости, {=—— — интенсивность селекции. 
в 


Так, если средняя плодовитость группы свиноматок, отобран- 
ной на племя, составляет 12 голов, а средняя плодовитость маток 
В стаде равна 10 головам, то 54=12—10=2 головы. Если ор 
=1,0 голове, #2=0,2, то {=54:0=2:1=2. Ожидаемое генетиче 
ское увеличение многоплодия в одном поколении составит: г 
—2,0.1,0-0,2=0,4 поросенка. Если в году было 2,5 К ов 
на один опорос генетическое увеличение многоплодия (К!1) бУ 
„равно: число опоросов=0,40 : 2,5= 0,16 поросенка. 

х 
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Повысить фактическое многоплодие м 
вания более высокой потенциальной возм 
в яичнике одновременно созревает 
оплодотворяется. Среди нормально развитых яйцек 
творяется только около 95%, что может быть свя 
качеством гамет хряка. Кроме того, 60—709% 
разных причин остаются неоплодотворенными. 

Таким образом, имеется биологический резерв повышения мно- 
топлодия свиней. Реализовать его можно при создании хороших 
условий кормления и содержания животных. Важное значение 
при этом имеет проведение осеменения свиней в оптимальные 
сроки (за 2—4 ч до наступления овуляции) и подбор пар по их 
иммунной совместимости. Увеличение плодовитости свиноматок в 
среднем на 2,5 поросенка за опорос достигалось при покрытии 
их двумя неродственными хряками подряд. Биологическое разли- 
чие в сперме производителей и рефлекторное действие двух кои- 
тусов способствовало одновременному выходу большего числа 
яйцеклеток из фолликулов и расширяло возможность избиратель- 
ности яйцеклеток в отношении спермиев, что повышало опло- 
дотворяемость свиноматок. 

Повышение многоплодия свиней в перспективе является гло- 
бальной проблемой, предусматривающей доведение многоплодия 
до 20 поросят на опорос. Существующий уровень многоплодия, 
обусловленный в большей степени аддитивным действием гена, 
повысить трудно. В связи с этим в селекции необходимо исполь- 
зовать неаддитивную обусловленность этого признака. Оценка 
тенотипа хряков по многоплодию дочерей должна шире осущест- 
вляться в племенных хозяйствах. Для повышения сохранности 
потомства большое значение имеет молочность свиноматок, при- 
Чем обращается внимание на генетическую оценку не только мо- 
лочности как таковой, но и на число сосков матки. Еж 
И хряки, У которых сосков меньше 10, считаются Ни 
и непригодными для использования. Нежелательным п и 
является кратерность сосков свиней, что имеет В 
наследования. Это необходимо также учитывать в сел 
аботе со свиньями. 


ожЖно за счет использо- 
ожЖности свиней, 


3 так как 
яицеклеток бо 


льше, чем их 
леток оплодо- 
зано с низким 
яйцеклеток в силу 


ГЕНЕТИКА ЛОШАДИ 


ие на- 
В современном коневодстве можно выделить. Е. Из 
Правления: племенное, транспортное, и актеризующий- 
олока кобыл приготовляют кумыс — продукт, не 
ся высокими лечебными и диетическими т признаки, 
енетические исследования затрагивают ательного коневод- 
«меющие значение для племенного и пользов 


ты по цитоге- 
СВ Во годы успешно развиваются рабо и биохимиче- 
еетике И тестированию лошадей по и попытки увязать 

ому полиморфизму белков крови и де но-полезные при- 


— зяйствен 
ТИМИ генетическими параметрами хо и: 








КАКА ЖА К К 5 
КАХА ЯК хх хх 


ЛИ 5 6 ЕЯ 7% 20 
21 7 25 24 25 26 ДИ 
Л МП ЛИ ля лл дл дл к 
286 29 90 91 Л у 
ЛА лл ла Ал л 
Рис. 46. Кариотип домашней лошади: 
2п=64; субметацентрики: 1, 2, 3, 4, 6, 6, 7.8 9, 10, Х; метацентрики: И, 12, 13; 


акроцентрики: 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 96, 27, 28, 29, 30, У. 


знаки. Развитию генетики и селекции лошади способствовали ис- 
следования многих отечественных ученых (П. Н. Кулешов, 
Н. А. Юрасов, В. 0. Витт, В. Каштанов, М. И. Придорогин, 
Т. М. Щепкин и др.). 

Цитогенетическая характеристика домашней лошади и дру- 


Название 


хромосом 
Лошадь Пржевальского . . Е А лы 66 
НЯ ТОМА в РЕ 64 
Монгольский а, ЗК р «р 56 
Персидский осел ‘ ' о. 56 
омашний осел нра о РОВ 62 
Капская О Зы ми г. о т 
Сомалийская И я аз 5 р рь в р 


Африканская зебра 
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Цитогенетическими исследованиями выяв 
мосомные «поломки» и варьирование числа 
пе. Аномалии в виде поломок плечей хромосом встречаются у ло- 
шадей довольно часто. Транслокации найдены между 4-й и 13-й 
(4/13), 13-й и 4-й (13/4) хромосомами. Описан нь (Пайн, 
1968), р в кариотипе кобылы была установлена транслока- 
р меКу ПОовыми Хоромосомами. ра лошадей выяолены 

, 2 ружены признаки обоих полов в виде 
наличия вульвы. и тестикулов. Кариотип интерсексов нарушен. 
В ХО, ХХ ХХ фе следующее сочетание половых хромо- 

Генетика мастей лошади. Масть домашних лошадей разнооб- 
разна. Так, для донской породы типична рыжая масть, для рус- 
ской верховой — вороная и т. п. Вместе с тем в породе могут 
встречаться лошади разных мастей. На мировом рынке повышен 
спрос на животных с экзотическими мастями. 

Несмотря на большой интерес к масти лошади и изучение ге- 
нотипа этого признака рядом исследователей, окончательной ге- 
нетической теории в наследовании мастей не сложилось. Перво- 
начально была сформулирована теория эпистатического ряда, в 
соответствии с которой считали, что эпистатический ряд включа- 
ет такую последовательность: рыжая масть (РР), вороная 
(РРВВ), гнедая (РРВВГГ) и т. д. Рыжая масть подавляется 
всеми последующими, то есть она гипостатична ко всем осталь- 
ным, вороная — подавляется гнедой, буланой ит. д. 

Современные теории наследования масти сформулированы в 
работах В. Е. Кастла (1961). По этой теории масть обусловлена 
взаимодействием генов С, В, А, Е, О, К, Р, У, С. Доминантный 
ген С контролирует синтез в коже и волосах черно-коричневого и 
красно-желтого пигментов. Его рецессивный ген сс в гомозиготе 
приводит к полному альбинизму. Ген В влияет на образование 
черного, а при рецессивном генотипе ББ — коричневого пигмента, 
А — ограничивает образование черного пигмента на отдельных 
участках и по длине волоса (появляется зональность). Локус 
имеет четыре аллеля А+>А>а'>а. Аллель А+ обусловливает 
масть дикой лошади Пржевальского, А — гнедую масть (АВ) 
домашней лошади, аллель а+ — караковую масть (а+ В), генотип 
аа — обеспечивает вороную масть. Ген Е влияет на Рав 
ние черно-коричневого пигмента и имеет три аллеля: Е. —е 
Ген 2 (ослабитель окраски) не полностью доминантен; ген К вы- 
зывает чалость а Р — пегость. Действие гена № риа к об- 
Тазованию белой масти, глаза пигментированы, а ген ‘1 — посте- 

сть). 

Нм наследования мастей внесены до- 
полнения и уточнения. Считают, что черно-коричневая же 
ция обусловлена геном В, В, а красно-желтая — аллелем гена т, у. 
нальной «дикой» масти 

Аллель СА приводит к образованию 30 < 
ы я рыже-саврасая), СР устраняет з0- 
(мышастая, гнедо-саврасая, р О прим 
чальность (агути) и способствует осветлению окр › га 


лены различные хро- 
хромосом в кариоти- 











провождается появлением ны И солово 
мастей. Аллель С в гомозиготном рец м состоянии (ее) 
утрачивает способность снижать ее. и - пигмента 
вороной, гнедой и рыжей мастей. Локусы >65 В, УиЕ 
наследуются независимо друг от друга. 

В настоящее время разработаны рекомендации по получению 
лошадей буланой, соловой и оригинальных мастей, на которые 
спрос на международном рынке повышен. 

'Механизм синтеза пигмента. Механизм образования пигмента 
связан с особенностями обмена веществ в специализированных 
клетках — меланоцитах. Схематично этот процесс характеризует- 
ся следующим: из первичной нервной складки в эмбриональный 
период формируются меланобласты, затем они дифференцируют- 
ся и образуют эпидермальные и дермальные клетки (меланоциты). 

Биохимические основы образования пигментных зерен следу- 
ющие. На рибосомах меланоцитов происходит синтез белка при 
участии РНК, полученные частицы соединяются с фосфолипида- 
ми, далее фосфолипиды и белок формируют протирозин, после 
чего появляются бесцветные зерна меланоцита. На следующем 
этапе синтезируется меланин, который является результатом со- 
единения фосфолипидов и белковых структур при воздействии 
фермента тирозиназы. Конечный продукт этого процесса — мела- 
ниновые гранулы, образующиеся в цитоплазме клеток — мелано- 
цитов. Готовые зерна (гранулы пигмента) выходят из плазмы ме- 
ланоцита по ее отросткам и мигрируют в другие ткани. 

Характеристика лошадей по группам крови и полиморфным 
системам белков крови. У лошадей обнаружено девять систем 
групп крови: А, С, О, 
стем различных белков 


каталаза (Са{), карбоангидраза (Са), эстераза (Ез), гемоглобин 

Ь), постальбумин (Ра), дегидрогеназа (Р@О), фосфоглюкому- 
таза (РОМ), преальбумин (Рг), трансферрин (1!), изомераза 
(РНТ) и некоторые другие. Таким образом, уже известно 24 ло” 
куса, их антигенный и аллельный состав. 

В нашей стране группы крови и полиморфные системы белков 
определены у 14 пород лошадей. Локусы групп крови и биохими- 
ческого полиморфизма белков и ферментов крови лошадей я 
теризуются большой генетической изменчивостью. Вместе с ыы 
выявлены небольшие видовые различия в молекулярной структу- 
ре гормона соматотропина. При сравнении структура этого не 
мона у лошади и быка различается только по двум ме 
аминокислотам (рис. 47). Гормон соматотропин лошади ле уп- 
на конце молекулы аргинин и валин, которых не в молекуле КР 
ного рогатого скота. лоша- 

Установлены существенные различия между пороам я 
дей как по аллельному составу локусов, так и по Генотииа трав 
шади одной и той же породы но происходящие из ра гене- 
И географических зон, имели значительное несходство п 
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Локус Антигены групн крови 
системы Аллели 








А Аа, АБ, Ас, Аа, Ае, Аг, Ас Аа, Даа, Дааа, ДЬ, Абс, Да, д- 


С Са Ся, С- 
р Да, ОБ, Ос, 04, Ое, РЁ ре, аа, [5е, Ге, сей, Геея, ре, 
В, 21, ОК, 1 р, рак, Раза, р- 
К Ка КиК 
Р Ра, РЬ Ра, рь, р- 
Я Та Е 
{@] Фа, ОБ, Ос Ос, (ас, 0, ©, ©- 
у] Па Ча, Ц- 
50 50 — 
Полиморфные системы белков 
А! — альбумин Трехаллельная 5:58 
АР — кислая фосфатаза Двухаллельная Ро 
Са — каталаза Трехаллельная Бо, = 
Са — карбоангидраза Пятиаллельная РЕ О: 
Ез — эстераза (кис.) Шестиаллельная РЕ, С, Н, 1, $, О 
Е — эстераза (щел.) Трехаллельная Е Т-5 
НЬ — — гемоглобин (1Е) Трехаллельная А, В1, ВИ 
Ра — постальбумин Трехаллельная ВЕ: 
РОМ — фосфоглюкомутаза — Трехаллельная Е, $, У 
т — трансферрин Десятиаллельная О, Е, Н, М, 0, БК, Е?, 
6,7 
Р: — преальбумин Десятиаллельная Е, С, 1, Г, М, $, Ц, \,2 
НЬ — гемоглобин Двухаллельная А, а 


тическому профилю групп крови и полиморфным системам. Гене- 
тические показатели дают возможность контролировать правиль- 
ность записей родословной племенных лошадей, что является 904: 
зательным требованием к племенной документации при продаже 
пошадей в другие страны и при использовании в нашей ране 
“стирование лошадей позволяет выявлять степень гомозигот ю 
“ТИ их в табуне, генетическое сходство между породами и Е Ы 
но одНЫМи группами (линий и семейств), нь В 
тенет а различных \ 
одбоитическую структуру табуна р 


ь иммуногенетических по- 
оизводительной функцией, 
вместимости или несо- 
паривания. Исследова- 
но-исследовательском 
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Рис. 47. Сравнительная структура молекул соматотропина у лошади 
и быка по входящим в нее аминокислотам. 


институте коневодства, впервые установлено, что если при подбо- 
ре родителей достигается более высокая гетерозиготность потом- 
ства по трансферрину, то это приводит к повышению оплодотво- 
ряемости кобыл. 

Более высокие показатели скаковой работоспособности обна- 
ружены у лошадей, имеющих гетерозиготные комплексные гено- 
типы по локусам трансферрина, альбумина и эстеразы. Наиболь- 
шей работоспособностью отличаются лошади, обладающие комп- 


лексными генотипами по четырем локусам: ТЕ, А|, Ср, Ез. Эти 
генотипы следующие. 


РО, А1$$, Ср$$, ЕЗЕГ 

ТЁНО, АЗ, Ср5$, ЕзЕЗ; 

ТРО, А!Е$, СрЕЗ, ЕзЕГ 
ПОР, А1Е$, Ср$$, ЕЗИ. 


Детальное исследование иммунологической несовместимости 
спариваемых жеребцов и кобыл по группам крови было проведе- 
но на лошадях чистокровной верховой и орловской рысистой по- 
род. Иммунологическая несовместимость, результат которой мо- 
жет проявляться в гаметах родителей на стадиях оплодотворения, 
У плода на различных этапах его эмбрионального развития И В 
первые дни постэмбрионального периода, обусловлена генетиче- 
скими факторами. Степень генетического сходства между спари- 
ваемыми животными устанавливается путем определения индекса 
генетического сходства по антигенам групп крови в локусах А, 
С, РО, К, Р, ©. Установлено, что при более высоком индексе ре 
тенного сходства (от 0,31 до 0,90) между жеребцами и м 
процент благополучных выжеребок был выше, наблюдалось мен 


362 





ОЩади 


при 1026 
сть ОТО 
оПлОДОтВО 





к ели плодовитости кобыл чисток а 
46. Показат п л чистокровной в ый 2 
рысистой пород при разном уровне сходства ВЕ и орловской 


у О = 6 
по антигенам групп крови (по данным Е. И. Шемарыкика. 1981) 
; 













бортов, 
и мертво- 


] 
Индекс антиген- Количество полно сла 
рож Н 


ного сходства (г) ценных жеребят, % 


Чистокровная верховая порода 


0,0—0,30 69,5 16,4 


Прохолосты, % 











0,31—0,60 77,9 6,2 о 

0,61—0,90 78,6 4,2 17,2 
Орловская рысистая порода 

0,0—0,20 65,2 1,2 23,6 

0,21—0,40 78,8 6,7 14,5 

0,41—0,60 81,8 5,0 13,2 

0,61—0,80 79,9 6,7 13,4 


шее число случаев абортов и рождения слабых и мертворожден- 
ных жеребят. Повышение плодовитости отмечается при таких ге- 
нотипах родителей по группам крови, которые увеличивают воз- 
можность рождения гетерозиготного потомства по одному из ло- 
кусов (А, С, О, К), и в то же время исключается несовмести- 
мость по антигенам этих систем групп крови (табл. 46). 

В таблице 47 приведены показатели плодовитости кобыл чи- 
стокровной верховой породы в зависимости от иммуногенетиче- 
ской несовместимости родителей по антигенам систем А, С, Р, ® 
групп крови. 

Выявлено, что иммунологическая несовместимость по антиге- 
нам систем Д и С групп крови в большей степени снижает пло- 
довитость кобыл, чем несовместимость по антигенам систем Ри 

. Таким образом, тестирование лошадей по группам крови : 
биохимическому полиморфизму белков позволяет уточнить под 


> р о 
47. Показатели плодовитости кобыл Ч ЕЕ пород 
(по данным Е. И. Шемарыкина, 1981) 





Число абортов, 


С ы Количество пол- | слабых и мерт- Прохоло- 
пот кои | Пууиосеиеения | поцезнык жере-  ворожденых | ОСА 
10,1 16,0 
“ Исключена 73,9 15,0 23,3 
Возможна 61,7 10,3 15,9 
$ Исключена ая 15'9 20,7 
р Возможна , 94 15,6 
Исключена о 13,4 16:7 
Возможна 69, 90 16,3 
9 Исключена и 12,6 16,9 
Возможна 70, 363 

































бор пар для спаривания в целях улучшения воспроизводительной 

ИИ ЖИВОТНЫХ. ь = 
о болезни и аномалии. У лошадей обнаружен 
ряд болезней и аномалий, имеющих генетическую основу. Выяв- 
лено более 12 истинных леталей. 

Распад эритроцитов (изоэритролизис, или гемолитическая бо- 
лезнь) обусловлен генетически и связан с геном Ай, так называе- 
мым резус-фактором. Заболевание вызывается антителами к ан- 
тигенам Аа, Са, Ос, Ра, систем А, С, О, Ри Оа (система О) кро- 
ви жеребенка. В организм новорожденного эти антитела попада- 
ют с молоком и молозивом матери, что приводит его к гибели в 
течение первых 2—3 суток жизни. 

Гемолитическая болезнь сопровождается учащенным и повер- 
хностным дыханием, ослаблением сердечной деятельности, жел- 
тушностью слизистых оболочек ротовой полости и белка глаз. Для 
предупреждения болезни новорожденного с такими симптомами 
необходимо отнимать от кобылы на двое суток и передавать на 
подсос другим маткам, не имеющим несовместимости с антигена- 
ми жеребенка. Го истечении этого срока жеребенка можно возвра- 
щать матери, так как у него уже начинает функционировать соб- 
ственная иммунная система, защищающая его от антител матери. 

Белая леталь. Впервые белая леталь лошадей описана в 1969 г. 
Выявлено, что ген [№ в гомозиготном состоянии приводит к ги- 
бели эмбриона на ранних стадиях развития, синтез пигмента пол- 
ностью отсутствует у особей с гомозиготным генотипом ГлуГ ху. Ге- 
терозиготный молодняк выживает (Гм). При скрещивании ге- 
терозиготных лошадей между собой 25% эмбрионов погибает, так 
как имеют гомозиготный генотип по этому локусу. 

Перевернутый плод — шистосота рефлексум. В 1947 г. Вебер 
сообщил о нескольких случаях абортирования кобыл, когда пе- 
редняя часть тела (голова, шея, грудь, конечности) 6- и 10-месяч- 
ного плода повернута в сторону задней части тела. Генетический 
анализ родословной предков выявил жеребца — носителя рецес- 
сивного летального аллеля, на которого был инбридирован урод- 
ливый плод в степени \1-—\1. 

Гидроцефалия. Аномалия проявляется в образовании водяни- 
стого пузыря на мозговой ткани головы (головная водянка}. 
Считают, что эта аномалия обусловлена доминантным летальным 
геном. 

Несгибающиеся передние ноги. Такая аномалия описана е 
1936 г. как летальный признак у потомков англо-арабского же 
ребца Мензина. Ген летален и наследуется доминантно. а 

Полулетальные гены. Эти гены не всегда ре 
гибели новорожденного или она наступает в более поздние сро г 
онтогенеза жеребенка. Чаще всего полулетальные гены М 
цессивное наследование и поэтому проявляются редко в т |. 
готном состоянии. Доминантные полулетали легко выявляют 
устраняются селекцией. У лошадей зарегистрировано око 
полулетальных генов. 
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Сухая кожа. При этом заболевании 
стках тела (шея, щеки, пах) теряет способность к выделег 
пота, в результате чего в условиях высокой температуры НЕ = 
ющей среды у животных учащается дыхание и м С 
пература тела. ь ь 
Депрессия коры мозга. Характер нас 
установлен в 1963 г. Аномалия проявля 
нации движения, дрожании тела, 
центральной нервной системы. 


Гемофилия. При этом заболевании наблюдаются кровоподтеки 
под кожей, которые, увеличиваясь до больших отеков, приводят 
к кровотечениям. При внутренних кровотечениях жеребята быст- 
ро погибают. Ген гемофилии расположен в половой Х-хромосоме, 
то есть его наследование сцеплено с полом. Анализом установле- 
но, что кобыла, у которой в одной из Х-хромосом находился ген 
гемофилии, при скрещивании с четырьмя производителями дала 
семь жеребят, четыре из них были гемофильными (рис. 48) и по- 
тибли к 6-месячному возрасту. 

Меланома. Появление меланомы обусловлено предрасположе- 
нием к онкологическим заболеваниям, что связано с геном, оп- 
ределяющим серую масть. Меланома развивается обычно у ста- 
рых лошадей в виде темной опухоли вокруг ануса. Но иногда 
она дает метастазы в селезенку, легкие, лимфу, что приводит жи- 
вотное к гибели. 

Дегенерация позвоночника. Болезнь проявляется в шатании 
животного при движении и стоянии, параличе, после чего наступа- 
ет гибель. Это связано с дегенерацией спинномозговых корешков, 
что можно выявить при вскрытии. Наследование, вероятно, до- 
минантное. 

Частично летальные гены. Эта группа генов может 
й не давать быстрого летального исхода, но снижает жизнеспо- 


и ЕВ 


с” ев 


кожа на отдельных уча- 


ледования этой аномалий 
ется в нарушении коорди- 
что указывает на заболевание 


О- Нормальные @очери 
О- Нормальные жеребцы 
®— лобыла- НОбиПЕЛЬниЦа 


— сыновья - геморилики 


Рис. 48. Схема наследования гемофилии В 
В. Сангеру и ДР.). 365 


семействе кобылы (по 


















































<обность животного, плодовитость и ОВНОЖИт В ГИ- 
бели аномальных особей. У лошадей зарегистрировано бодьь 
40 частично летальных генов. = 

Катаракта. У лошадей изредка наблюдается врожденная ка- 
таракта, наследуемая рецессивно. Передача гена может прохо- 
дить через многие поколения и выявляться в УП-—УПТ рядах по. 
тсмков. 

Дисплазия бедра. Такая аномалия зарегистрирована не толь. 
ко у лошадей, но и у собак. Характеризуется она тем, что голов- 
ка бедренной кости плохо соединена с впадиной тазовой кости, 
которая имеет уплощенность, вследствие чего бедренный сустав 
скользит по ее поверхности, наблюдается хромота, происходят 
‘частые вывихи. Для лошадей данный порок недопустим, поэтому 
необходимо проводить тщательный генетический анализ родослов- 
ных в ряде поколений с целью выявления носителей аномалии. 
Наследование дисплазии носит рецессивный характер. 

Рот попугая. Аномалия затрагивает скелет челюстей и зубную 
систему. Зубы верхней челюсти сильно выдаются «клювообраз- 
но» вперед и заходят за нижнюю челюсть. Аномалия обусловале- 
ча доминантным геном. Лошадей-носительниц (гомо- и гетеро- 
зиготных) выбраковывают из табуна в раннем возрасте. 

Пупочная грыжа. Довольно обычная аномалия, требующая 
операции, так как может сопровождаться перитонитом. Необхо- 
дим учет распространения аномалии в семействах и линиях. 

Наследование основных количественных признаков. Основным 
показателем при оценке специализированных пород служит ра- 
ботоспособность лошади, выражающаяся в скорости бега или в 
силе тяги при перевозке определенного груза. Для некоторых по- 
род приобретает значение молочность кобыл в связи с изготов- 
лением кумыса. Работоспособность обусловлена многими показа- 
телями, каждый из которых имеет сложный, чаще всего полиген- 
ный характер наследования. 

снетические параметры, характеризующие работоспособность 
лошадей, изучены еще недостаточно. Во Всесоюзном научно-ис- 
следовательском институте коневодства длительное время прово- 
дятся работы, позволяющие применить к оценке пород популя- 
ционный анализ и использовать статистические параметры для 
дальнейшего совершенствования селекционно-племенной работы. 
Работоспособность определяется резвостью лошади, выносливо- 
стью и хорошим экстерьером. Эти показатели обусловлены а 
тивным действием генов. Между величиной работоспособности „ 
этими показателями у чистокровной верховой породы а. 
‘зыявлена высокая положительная корреляция, сводный козффи- 
циент корреляции равен 0,633. Частные коэффициенты Я 
ции между работоспособностью и каждым фактором в ев 
сти неодинаковы. Так, между работоспособностью и ей 
ной деятельности г=0,13 связь работоспособности с консти 54 со- 
и резвостью лошадей выразилась величиной г=0,22 и Г=°, 
ответственно. 
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На работоспособность животных оказывают влияние 
акторы, в результате чего возникает пар : ы 
зость резвостных показателей, но коэфф 

вости довольно высок (0,80—0,95). 
Скаковой класс, отражающий работоспособность ха 
ется низким уровнем коэффициента наследуемости —- ы 2 
0,085, с колебаниями от 0,036 до 0,143. Резвость а ы 
ляет более высокую величину наследуемости, 12 = 0,355 а о 
ниями от 0,08—0,871. В среднем генетическая Е — 
вости лошадей чистокровной верховой породы выражается р 
=0,30—0,35, а остальная доля изменчивости резвостных показате- 
лей обусловлена средовыми факторами. 4 

Популяционный и статистический анализ дал возможность об- 
основать принципы племенной работы с чистокровной верховой 
породой. Определены границы инбридинга (от 0,28 до 3,1% по 
С. Райту), который снижает гетерозиготность в породе. Разрабо- 
таны типы подбора, при которых аддитивное и неаддитивное дей- 
ствие генов обусловливает получение препотентных жеребцов и ма- 
ток. 


внешние 
атипическая из менчи- 
ициент повторяемости 
рез 


рактеризу- 


ГЕНЕТИКА ПТИЦЫ 


Основные селекционные признаки птицы. Современные породы 
кур произошли от дикой банкивской курицы. Под влиянием ис- 
кусственного отбора куры претерпели наиболее значительные изме- 
нения в морфологии и физиологии по сравнению с другими видами 
сельскохозяйственной птицы — гусями, утками, индейками. Ис- 
кусственный отбор осуществлялся < целью повышения яйценоско- 
сти, показателей мясной продуктивности, скороспелости, устране- 
ния инстинкта насиживания, что способствовало формированию’ 
специализированных пород кур. 

В зависимости от задач и направления селекции комплекс се- 
лекционных признаков изменялся, что привело к большой на- 
Следственной изменчивости морфологических (форма гребня, пиг- 
ментация И форма оперения), биологических и физиологических 
признаков кур (скороспелость, яйценоскость, отсутствие резко та 
раженной сезонности в ней). При изучении интерьера кур мы 
Новлены межпородные различия по величине эритроцитов, ак 


: еру мышечных волокон, 
сти ферментов и гормонов крови, размеру мыш 


10 иммун ит. п. 
ммунныл пам крови 1 ых ы 
унным реакциям, груп р более 50 пород кур и мно 


настоя } насчитывается Е 

жЖество а групп. По направлению продуктивно 
ИХ разделяют на яичные, мясные, мясо-яичные. я. азнообра- 
С декоративные и спортивные породы кур: Ганы: о ачивоств 
Зие пород кур определено как комбинативной — анеезтро- 
Имеющихся наследственных задатков, об ы вновь 
п ШИМ процессом эволюции, так и включением а генофонда 
о ЯВляющихся мутаций, что приводит к расшир 
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Современная генетика кур направлена на изучение многообра. 
зия качественных и количественных признаков пород и породных 
трупп, отражающих генофонд птицы этого вида. Активным за- 
щитником сохранения генофонда выступал А. С. Серебровский, 
который называл генофонд любого вида животных национальным 
богатством. Его работами было положено начало изучению гено- 
фонда кур в нашей стране и формированию частной генетики пти- 
цы. В глобальном плане забота о сохранении катастрофически со- 
кращающегося генофонда птицы выразилась в решениях ряда 
международных конференций. 

Цитогенетическая характеристика птицы. Кариотип кур со- 
стоит из 78 хромосом. Кариотип утки включает 80, индейки — 82, 
цесарки — 74, гуся — 82, перепела — 78 хромосом. Трудность опре- 
деления кариотипа птицы связана с наличием большого числа 
мелких хромосом. У курицы выделено 6—8 пар длинных хромосом 
(макрохромосомы) и 32—34 пары мелких (микрохромосомы). 
Крупные хромосомы проявляют различия в расположении центро- 
меры: две пары имеют субметацентрический тип, четыре пары — 
акроцентрический и две пары — метацентрический тип. 

По набору хромосом самцы и самки кур различаются. В муж- 
ских гаметах находится 38 аутосом и Х-хромосома, соматические 
клетки петухов содержат 76 аутосом и две Х-хромосомы, то есть 
самцы кур гомогаметны, что отличает их кариотип от кариотипа 


-половую хромосому, а другая 
часть — 38 аутосом и У-хромосому. Следовательно, самки гемози- 
етушки имеют одну Х-хромосому 
материнскую, а другую Х-хромосому — отцовскую, у курочек же 

кая, а У-хромосома — только материн- 


Несмотря на морфологические различия Х- и У-хромосомы, 
в процессе формирования ооцита они конъюгируют. Цитогенетиче- 
скими исследованиями установлены гомологичное сходство ряда 


дюков и фазанов центромера расположена в одном конце хромо- 
сомы, что формирует акроцентрический тип. Кариотипы фазана 
и индюка имеют большее сходство, чем кариотипы фазана и ку- 
рицы. 

У кур обнаружены спонтанные и индуцированные нарушения 
(гаплоидия, триплоидия) нормального числа хромосом в кариоти- 
пе. Отмечены моносомия, то есть утрата отдельных хромосом из 
пары, и трисомия — увеличение числа гомологичных хромосом до 
трех. Нарушение плоидности хромосом в кариотипе и 
ется эмбриональной и постэмбриональной гибелью Е 
ломки хромосом, вызывающие транслокации и делеции, 
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ЦИИ ы поегниа 
Сцепление генов, кроссинговер и карты хромосом 


стать причиной повышенной гибе 
ЯИЦ. 


ли эмбрионов при инкуба- 


ые я те Теория 8 
нейном расположении генов в нитях хромосом Е а 


Вь карты хромосом. Карты хромосом курицы в нашей стране 
азработаны АЕ М. Серебровским и С. Г. Петровым (1930) р 

‘бежом позднее эту работу проводили Ф. Х Ри 
ру С атт, Р. Самес и др. 

У кур выявлено пять (основных) групп сцепления. У : 

| ь ) 7 : индеек 
обнаружено сцепление с половой хромосомой окраски оперения 
\— бронзовая, п промежуточная, пз — альбинотическая) за- 
поздание оперения (К), ослабление коричневой пигментации (4) 
У гусей в половой хромосоме выявлен мутационный ген ослабле- 
ния серой пигментации (54) и ген темных отметин ($р). Краткий 
перечень мутантных генов, происходящих в результате мутирова- 
ния генов дикого типа, для основных пяти групп сцепления, выяв- 
ленных у кур, включает 31 аллельную систему. 

По данным Р. Самеса (1971), группы сцепления кур таковы 
(порядок перечисления генов соответствует их размещению в хро- 
мосоме): 1 группа — короткие ноги (Ср), розовидный гребень (К), 
раздвоенная копчиковая железа; Ш группа — расщепление махо- 
вых и рулевых перьев (#), хохол (Сг), торможение черной и ры- 
жей окраски оперения (Г), курчавое оперение (Е); ТУ или У груп- 
па — раздвоенный гребень (2), множественные шпоры (М), поли- 
дактилия, или многопалость (Ро); ПШ или Ш и ТУ группы — голу- 
бая скорлупа яиц (О), гороховидный гребень (Р), листовидный 
гребень (р), мраморная окраска пуха (та), голая шея (Ма), шел- 
ковистое оперение (1). 

Сцепление с половой хромосомой проявляют следующие гены: 
полосатости на голове суточных цыплят (Ко), полосатости рисунка 


на пере (В), дрожания тела ($8), подавителя синтеза ‘меланина 
(14), рыже-коричневой окраски глаз (г), ген светлого пуха (Г1), 
изма ($2'), медлен- 


серебристого оперения ($), неполного альбин 
Ной оперяемости молодняка (К), бескрылости (\з), карликовости 


(Ч) и др. 

Половая У-хромосома самки не имеет генов, сое 
тенам половой хромосомы Х, но считают, что она не и 
нетически инертной. Возможно, что в ней находятся ДНЕ у 
Ляющие половой диморфизм оперения. Предполагается в которых 
Кур и других групп сцепления (УБУЦ, УШ, [ХиХ), ге ры: 
Эбусловливают синтез ряда биохимических веществ (гист : 


аденин и 
др.). ма гребня 
Морфологические признаки и их наследование. дог и 
КУр — морфологический признак. Различают сл я ооВидВуЮ. Листо- 
нормы. гребня: листовидную, розовидную И СТР лыдущим двум. 
ДнЫй гребень рецессивен по отношен ‘дным гребнем по- 


и и стручкови. 
ыы рае ь ты ореховидную форму. 
ебен арами аутосом- 





ЛУчают 
потомство, у которого гр 
яп 
к четыре типа гребня контролируются ие формируется при 
Хх генов: Б-г и РЬ—р. Листовидный р 369 
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гомозиготности обоих рецессивных генов (гр), РОЗовидный 

генотипах КР, Кр; стручковидный — при ГР. В случае а р 
гена доминантны (К—Р), формируется ореховидный 
Форма гребня коррелирует со строением черепа, что было бе, 
но еще Ч. Дарвином. Меце. 

В результате действия генов-модификаторов Листовидная и 

видная формы гребня проявляют большую вариабельност розо. 
в пределах особей одной породы. Некоторые исследования ОК 

ли, что при розовидной форме гребня понижена воспроизводить 
ная Функция петухов (порода виандот и корниш), что обусловлен, 





Известно, что У петухов имеются на ногах специфические обра- 
зования, так называемые шпоры, которые служат признаком поло- 


тация, при которой Образование шпор не проявляется ни у пету- 
хов, ни у кур. 

Многочисленные работы посвящены изучению генетики опере- 
НИЯ (распространение по телу, длина перьев, форма и структура 
строения пера и пуха, особенности линьки) и установлению наслед- 
ственной обусловленности его окраски. Зарегистрированы многие 


ном состоянии и связан с половой Х-хромосомой. Этот ген прояв- 
ляется у курочек, получающих Х-хромосому от отца. Для предот- 
уращения такой аномалии из нор производителей необходимо 
Удалять петухов, потомство которых имеет этот дефект, что приво- 


еоперенность кур может быть связана и с действием мутант- 


рилозиса, обозначаемого Ар, варьирует, что указывает на различ- 
ную экспрессивность гена. Ген Ар проявляется как аутосомный 
доминант. При разведении гетерозиготных особей можно посте- 
пенно уменьшить распространение аномалии. 

ля практики птицеводства имеет значение аутосомная, рецес- 
сивная мутация (41), вызывающая появление у цыплят в неее 
неделю жизни трещин и язв (некроз) на подошве ног. Мутация = 
носит полулетальный характер, в связи с чем требуется Я 
ская очистка стада от этого гена. Мутационная т 
тронула многие аутосомные гены, что привело к многообрази 
Формировании оперения. ние хох- 

екоторые признаки оперения (лохмоногость, В аристость, 
лов, бак и бороды, Удлиненность косиц хвоста, шелков 
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48. Наследование особенностей оперения 











Обозначе- 
ние генов 









Признак 





ледования Порода или породная 
группа 


























Лохмоногость Аутосомный, доминантный Кохинхины брама 
ген с влиянием  генов- лонг , а 
Ц модификаторов у аны 
у Сг Аутосомный . 
Хохлатость Лутосомный ген, неполное ск у 
р К доминирование Польские породы кур 
с а То же 
ы Баки и бород В Орловские куры, фа- 
4 н : ТЕ вероли 
ан | Длинный хвост Множественные гены Японские  декоратив- 
уе муже № ные (феникс, йоко- 
эн И р гама) 
а ость ь В: аутосомный Декоративные породы 
п. } 
Че ти Щу Курчавость Е Неполное доминиро- То же 
е Ду вание 
ТИСТрировиь 
Ване 
ется в курчавость) можно объединить в одну группу, так как они прису- 
и! 








щи в основном декоративным породам. Эта группа признаков 
имеет следующий характер наследования (табл. 48). 

Генетика окраски оперения. Пигментация оперения птицы обус- 
орма и рии  мловлена синтезом белковых веществ, образующихся в пигментных 
НОВЛЕНИЮ Ни: | клетках — меланоцитах. Из меланоцитов пигментные зерна пере- 
трированы мноте мещаются в клетки неороговевшего слоя кожи, где расположены 
ается утрата от зачатки будущего пера. Пигментные зерна имеют разный цвет, 





) тенетики (зу 













































ам развитии ый разную форму и различаются по белковой основе. Черные грану- 
элен рещессивий лы — белок, синтез которого контролируется генами, заложенными 
вие В ГОО" В хромосомах клеток, но проявляется в клетках ни - 
ео мн? | Выявлено более 20 основных генов окраски. Среди них Е, (С 55, 
. о" В, Ве, Су и др. Пигментный белок меланин синтезируется на рибо- 
та № сомах клеток — меланоцитах из бесцветного хромогена — тирозина 
еле »| При участии фермента тирозиназы. Е 
еек" Эффект к т зависит от влияния к 
тие возраста, пола и скороспелости птицы. Кроме того, : р ть 
Е тие У Участках тела действие гена неодинаково. Всем этим и обЪясняе 
| ох и ь большое различие в окраске оперения петуха и кур, цыпленка и 
. м з Взрослой птицы. Синтез феомеланина и эумеланина А 
РУ й | С©йствием указанных факторов на разном = и 
йе и Зависит от так называемого порога реакции, Ныне СА 
как ни" пигмента должен достигнуть определенного уран ны 
ей и ое" точки, иначе окраска пера отсутствует и оно о аа 
д? ! | ТИЧеские точки на теле птицы имеют разный р И 
о и ф поосовой зоне и на концах крыльев и ри ыловые перья кур 
р, те | чадной части тела, поэтому хвостовые и к аске тела. Таким 
я ’ ‘4сто бывают черного цвета при ето" спецификой порога ре- 
Яо ‚| я Разом, реализация генотипа определена 
и «ции в данном участке тела. `ментных зерен, но по харак- 
и и я Е ОВ ОЕ ОО минантным, рецессивным и 
у И $ РУ наследования оно может быть до ". 
4* 














даже альбиносным. Синтез же и © дейст. 
вием серии аллелей о сы Л Куса а а чего ое, 
рение всего тела или отдельных о учас к Риобретает черный 
цвет. Красно-коричневые и палевые окраски вызываются Полиген. 
ным типом наследования и связаны с синтезом феомеланина. 36 
лотистый цвет оперения зависит от синтеза феомеланина, Который 
обусловлен рецессивным геном $, сцепленным с полом. Его Доми- 
нантный аллель $ дает белую окраску. Есть группа тенов, ослаб. 
ляющих основную окраску, переводя черную в голубую, Золоти- 
стую—в кремовую. Фенотическое разнообразие в окраске оперения 
зависит и от генов-модификаторов. У птицы многих пород наблю- 
дается металлический зеленый блеск черных перьев, который вы- 
зывается не окраской, а оптическим преломлением световых лучей 
в гранулах пигментных зерен. 

Генетические исследования направлены на выявление связи 
окраски оперения с хозяйственно-полезными признаками. Оказа- 
лось, что цыплята, имеющие рецессивный генотип сс по локусу С 
белой окраски, отстают в росте и скороспелости от цыплят с генд- 
типами Сс и СС, эмбриональная смертность выше при наличии 
генотипа сс. 

Доминантный ген белой окраски (Г) пород, используемых для 
получения бройлеров, приводит к снижению живой массы цыплят 
В 8-недельном возрасте, что указывает на его подавляющее дейст- 
вие в этот период онтогенеза. Ген Е оказывает влияние на гены. 
Т, СВ усиливая их отрицательное действие на рост и жизнеспо- 
собность птицы. Гены локусов С, Г, $, В], Сов основном подав- 
ляют функцию пигментообразования клетками-меланоцитами. 
Обобщение полученных материалов о связи генов различных локу- 
сов с ростом и жизнеспособностью птицы позволяет сделать вывод 
о более благоприятном действии «диких» аллелей по сравнению с 


ское значение в птицеводстве приобрела И. 

Окраска пера, позволяющая сортировать цыплят по Е типич- 

НОМ возрасте. Чередование белых и черных полос на перь 

но для кур породы полосатый плимутрок. еном В, лока- 
Явление полосатости обусловлено доминантным г т РЕ 

лизованным в половой Х-хромосоме. Ген В тормозит гена Е, ТО 

ного пигмента меланина, но только в присутствии 


ое 
‹и: при выклю 
есть при генотине ЕВ. Происходит это периодически: пр 
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ЗУемых ди 
Ассы ЦЫПЛИ 
тощее дейст 
ние На ген 
Я ЖиЗНеото- 
ВНОМ ПОД" 
ланоцитами, 


НЯНЫХ ПО. 
Нах 
































ии В на перья; яются черны 

меланин синтезируется, при тии действия Е полосы 
прекращается, и на пере после черной полосы бт - 
Перо самок имеет 15—20 поперечных полос 
У петушков ген В действует в двойной дозе че ез об 

В оееарной дозе через Х-хромо обе Х-хромосо- 
них эффект действия гена слабее, полосы шире и ЕЙ поэтому у 
чем у петухов. У гетерозиготных петухов (Вв) э сло их меньше, 


чем у гомозиготных ВВ, поэтому их оперение о НИЖе, 
а раска пера более теиная у петушков же 


из-за двойной дозы гена в обеих Х-хромосомах она боле 

Четкое различие заключается в том, что у самцов и: 
ное пятно имеет больший размер, у самок оно резко очерчено ве 
размер его меньше. Е 

На основе явления сцепленной с полом окраски пера выведены 
так называемые аутосексные породы кур: борневельдер, легбар, 
дорбар, буффбар, анкобар. Все они получены введением гена В 
(полосатости) в генотип основной породы. Сложное трехпородное 
скрещивание (полосатые плимутроки Х серебристый виандотх род- 
айланд) дало возможность также получить аутосексную породу. 
Создание аутосексных пород приобретает в современном птицевод- 
стве не только практическое, но и теоретическое значение, так как 
аутосексная птица позволяет изучать ряд генетических закономер- 
ностей — сцепление с половой хромосомой, проявление кроссинго- 
вера, эффект дозы гена, изменение этого эффекта в процессе онто- 
генеза, под влиянием пола и др. 

Интенсивность оперения. Этот признак зависит от внешних УС- 
ловий и наследственности. Изучение генетической обусловленности 
его было проведено в нашей стране в 20-х годах А. С. Серебров- 
ским. Выявлена закрепленная в породе большая скорость опере- 
ния кур таких пород, как бентамки, минорки, и 
пород виандот, плимутрок, нью-гемпшир, австралори, я а 
медленно оперяются. Оказалось, что ген томов ВАН Е те 
сти (К) доминантен и сцеплен с полом, располагаясь в и 
ме. Быстрое оперение обусловлено его рецессивны: 

(К), при котором отмечается лучший рост, а = оперяемость, 

Доминантный ген К, обусловливающий ит эмбриональ- 
снижает яйценоскость кур, ВЫВОД ЦЫПЛЯТ ие оперения цыплят 
Ную смертность. Этот ген задерживает Зе и рецессивном состоя- 
Стенотипом КК (петушки), К (курочки); пр 


К, происхо- 
х генотипы КК и К, я 
ции гена оперяемость цыплят, имеющих и и 


дит быстрее. При скрещивании петухов а о 
чают позднооперяющихся петушков и ран - 

Учетом этого цыплят можно разделить 
В0Зрасте. 

Недавно выявлен ген сверхмедл 
положенный в Х-хромосоме. Поэтом 
`РУппы можно выразить так: К" > КЕ. 

У белых леггорнов рецессивные гены 





‚› ТО есть 
его синтез 
разуется белая. 
а самцов — 20—30. 





ряемости (К=), рас- 


ны ения генов этой 


у взаимоотнош 
яют оперяемость. 


л 
{ замед Е 






































При действии гена Е она запаздывает, а ме Прмал. 
ную оперяемость, образуя серию аллел -и@а 
повышение скороспелости птицы основывается на 
данных и направлена не только на более быструю оперя 
птицы, но и на увеличение ее общей скороспелости, 
быть достигнуто внесением в популяцию рецесс 
Морфологические и физиологические анома 
ными исследованиями по генетике кур выявл 
обусловленные аномалии в строении скелета, тканей и Физиологи. 
ческих функциях. К 1 
(ген Ср), летальные изменения кл 


лость — полидактилия (ген Ро), укороченность фаланг (ген Ву), 
бескрылость (ген \5), укороченность и отсутствие нижней челю. 
сти (гены зш и па), искривление позвоночника и киля, атрофия 
мышц (ген ат), уменьшение глазного яблока (ген п. 

Около 86 наследственных изменений, имеющих мутационную 


природу, затрагивают различные системы. Большинство мутаций 
(полулетали) 


(летали) птицы в эмб 


Й, МНОГОПО- 


сть два типа гена карлик. 


овости. Один ген карликовости явля: 
ется аутосомным, доминантны 


м, приводящим к патологическим на- 

в конце инкубации яиц. Другой ген 
карликовости (4%) описан Хаттом в 1949 г. Он рецессивен и рас- 
ой Х-хромосоме. Под действием этого гена О 
мируется мелкая птица. Так, живая масса петухов составляет 43%, 
а кур — 26—329% й 


ижение жизнеспособности птицы и опло- 
дотворенности яиц. 


нии В 66 типа пли 
4,5 кг ‘меньше, 
больше, чем для об 
чески выгодно, так 
И живой массе она 
а ее содерж 
аблюдения пок ‘а. 
олее устойчивы к заболеваниям, в частности к А 
днако они более чувствительны к температуре среды 
лярному белому поносу. МС 
Характерис ино ь по группам крови и о бел- 
стемам белков. Изучение групп крови и полиморфны;: 
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ОВОСТИ ЯВА 
`иЧеским #2 


= = 
а 
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Е 




















ков ПХ и яиц кур было начато 
ных. В настоящее время известно 14 т ь 

и: ПВ ОСоЕНТ. К мВ ен. систем групп 

лелей. Некоторые локусы имеют многоалдельны аОЩих а 

в локусе А выявлено восемь, в локусе В — 35. в лок Е. Так, 

лелей. Характер наследования аллелей — кодомина нь Е: 

Между некоторыми хозяйственно-полезными п а 
группами крови, особенно системы В, обнаружена а 
СВЯЗЬ. Например, установлена положительная корреляция аллелей 
ВМ, В?, В, ВЮ с яиценоскостью кур. Вывод цыплят ИЗ ЯИЦ ‘опло- 
дотворенных спермой петухов, гетерозиготных по системе В груп- 
пы крови, оказался в полтора раза выше, чем из ЯИЦ, Оплодотво- 
ренных спермой гомозиготных отцов. Оплодотворенность яиц так- 
же связана с генотипом петуха по системам Аи С групп крови. 

Падеж цыплят, гомозиготных по аллелям В!, В?, ВЗ, В*, состав- 
лял 22—75, а гетерозиготных по аллелям В!В?, В\Вз, ВВ В2Вз, 
В?В*, ВЗВ* —от 5 до 20%. Гетерозиготность птицы способствует 
более высокому выводу цыплят и уменьшает падеж. Английской 
фирмой «Торнберг» выведена линия белых леггорнов, в которой 
высокая жизнеспособность сочетается с хорошей яйценоскостью 
через аллель В? и аллель ВМ, 

В племенном птицеводстве группы крови используют в качест- 
ве маркеров линий с определенными качествами и для установле- 
ния правильности записей происхождения птицы и определения 
биологической совместимости половых клеток самцов и самок. 

У кур выявлены следующие 24 полиморфные системы в сыво- 
ротке крови — трансферрина, гемоглобина, эстеразы и др. В яйце 
обнаружен полиморфизм глобулина (С. и @з), трансферрина 
(Ех), овальбумина, овоглобулина и кональбумина. Овальбумин 
подразделяется на три локуса О\Т, ОУП и ОуШ. Локусы ОУ и 
ОУП тесно сцеплены между собой. Каждый из овальбуминов имеет 
двухаллельную систему (О\у^ и О\В), которые дают три а 
(ОуАВ, ОуАА, ОУВВ). Чаще всего птица имеет генотип ОУВВ. О 
яснено, что аллель О\УА влияет на массу тела и яиц, с локусом = 
связана более высокая яйценоскость. Овоглобулия: харавтеви т: 
Ся двумя локусами 92 и ©з. Отмечен более ая и у 
при гетерозиготности по овальбумину и и ее В пти- 

Наследование хозяйственно-полезных призн относятся яйценос- 

цеводстве к хозяйственно-полезным ирЕзнаня Е и другие. Коли- 
Кость, живая масса, оплата корма Не 5 наследования. По- 
эственные признаки имеют полигенную о ый анализ с опре- 
ЭТОМУ для их изучения используют я нт наследуемости (12), 
келением таких параметров, как ета фенотипической и 
те фициент повторяемости (г»), коэффиц 

тической корреляции. Е 

т птицеводстве важным ее | ый характер. ие: 
и Наследование ее н составляет 2=0,25—0, ай 
но ая наследуемость в среднем обусловлена продол 

ЭСкость имеет сложную природу и 06У 375 


позднее М у дру 
се, чем у других ВИДОВ Жи- 





ся 
кционным признаком являет 


олигенн 






















































тнтенсивностью яйцекладки, интервалами в ней, око 
НОСТЬЮ И! . 1. Все эти факторы имеют п 
‚ления половой зрелости к: олигенно 
вание и разную степень генетической обусловленности ь 
оны признакам а ава: яйца, Которая 
в среднем составляет 55—60 г и выше у кур яичных пород. Насль. 
дование этого признака полигенно с промежуточным характером, 
выражающемся уклонением потомства в ро родителя с мень. 
шей массой яйца. Предполагают, что гены, обусловливающие не. 
большую массу яйца, доминируют или эпистатичны к генам крул. 
нояичной птицы. Коэффициент наследуемости массы яиц сравни- 
тельно большой (1?=0,36—0,80). 

Форма, окраска и толщина скорлупы, качество и химический 
состав белка и желтка также служат селекционными признаками 
и имеют генетическую обусловленность. Например, уменьшенное 
количество рибофлавина в яйце связано с рецессивным аутосом- 
ным геном г4, уровень лизина также определяется аутосомными 
генами. 

Для живой массы птицы характерно полигенное наследование. 
Селекция яичных кур направлена на снижение живой массы с 
целью уменьшения затрат корма; при разведении мясных пород 
ведут селекцию на увеличение живой массы. 

Важным показателем является резистентность птицы к забо- 
леваниям и стрессовым факторам. Созданы резистентные к лейко- 
зу линии кур породы леггорн, у которых гибель молодняка и взрос- 
лой птицы составила 5%, ав восприимчивых линиях онав 10 раз 
больше (50—60%). Признак резистентности связан с действием 
доминантного аутосомного гена. Наблюдаются породные различия 
в устойчивости к пуллорозу. Куры породы леггорн к этому забо- 
леванию более устойчивы, чем род-айланд, плимутрок и виандот. 

селекционной практике Удалось вывести кур, резистентных к 
тифу и болезни Марека. 

птицеводстве существенное экономическое значение имеет 
селекция на снижение потребления корма при производстве про- 
дукции (селекция на конверсию корма). Эффект достигается уско- 
рением роста, повышением яйценоскости и способностью птицы 
экономно превращать корм в продукцию. Создаются линии кур, 
обладающие высоким показателем конверсии. 

данной отрасли методы селекции основываются на исполь- 
зовании аддитивного и неаддитивного наследования количествен- 
ных признаков. Аддитивное наследование лежит в основе массовой 
селекции путем отбора особей с желательными качествами. Одна- 
ко непрерывный отбор в одном направлении приводит уже через 
несколько поколений к снижению эффекта селекции, так как гены, 
обусловливающие развитие селекционируемого признака, перехо- 
дят в гомозиготное состояние. Наблюдается более эффективная 
селекция, базирующаяся на неаддитивном наследовании, то есть 
при эпистазе, сверхдоминировании, комплементарном действии ге: 
нов. Особенно это заметно проявляется по показателям плодови 
тости, жизнеспособности, конституционной крепости птицы. 
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Использование неаддитивной наследств 
ведение тщательного искусственного отбора в сочетан 

щиванием генетически разной птицы. В скрещивании ин со скре- 
специально выводимые инбредные линии птицы. Инб не 
создаются отбором наиболее продуктивной и м ИЯ 
цы, которую спаривают в 4—5 поколениях по типу б а пти- 
В результате степень инбридинга в линиях очень те и 
гает 40—50%, что сопровождается сильным проявлением инб а 
ной депрессии. Поэтому из общего большого числа мы 
инбредных линий только 80% используют для межлинейного 
скрещивания. Второй этап работы с инбредными линиями предус- 
матривает проверку их на комбинационную способность, то есть 
на сочетаемость по хозяйственно-полезным признакам. 

Проверку на сочетаемость осуществляют скрещиванием (крос- 
сированием) инбредных линий между собой. Скрещивание прово- 
дят или в пределах линии одной породы (инкросс), или между 
линиями разных пород (инкроссбридинг). В результате скрещи- 
вания получают гибридную птицу двух-, трех- или четырехлиней- 
ного типа, которая имеет более высокую продуктивность, жизне- 
способность и выравненность по ряду признаков, то есть обладает 
эффектом гетерозиса. Эффект зависит от схемы выведения инбред- 
ных линий и их комбинационной способности. 

Выведение инбредных линий из-за инбредной депрессии и боль- 
шой выбраковки птицы экономически невыгодно. Поэтому в на- 
стоящее время создают отселекционированные неинбредные линии, 
при скрещивании которых получают гибридную птицу со свойства- 
ми гетерозиса. Такие линии называют синтетическими. Каждая из 
них обладает своими особенностями. При скрещивании синтетиче- 
ских линий возникает благоприятное сочетание признаков и 
свойств, ау их кроссированного (гибридного) потомства проявля- 
ется гетерозис. 

Примером может служить кросс «Беларусь-11» я Вы 
полученный на основе четырех линий японской и ее 
ции (7, 8, 9, 10). Работа была проведена в три этапа. 


ли- 
петухов линии 7 скрещивали с курами линии 8, а петухов 


] нейных петухов (78) 
нии 9—с курами линии 10. г де о 


крещивали с двухлинейными курам оявляющих гетеро- 
Лучали четырехлинейных гибридов (78 910), про исходных линий 
Зис (кросс «Беларусь-11»). Так, если яйценоскость т 
составляла 200—220 яиц, то гибридных КУР 


РУсь-11» — 24 ; екта за- 

ак уже нон. получение и ее типа 
Висит от комбинационной способности птицы. я преимущественно 
комбинационной способности: общую, о пецифическую, ВЕЬ- 
Определена аддитивным действием генов, И © ание, эпистаз, 


миниров 
завмую неаддитивным действием о Исследования 
Заимодействие генов и условии внеш одуктивности Птицы боям 
пр собность, а спе 


показали, что на основные признаки  пионная спо 
ее влияние оказывает общая комбина 377 


енности включает про- 


ичного типа, 








































































49. Показатели гибридных кур (по данным И. И. Кочиша, 1980) 





Вариант скрещи- 


Эффект гетеро. 
вания 


зиса, % 


ИСТИННЫЙ 
Показатели к промежу-| (К ВЫсше- 
6х6* | 9х9** | гибрид точному на. А 
Л и- 
следованию тельской 





формы) 
Оплодотворенность яиц, % 86,4 88,2 89,7 2,50 +-Т, 06 
Вывод цыплят, % 71,5 73,7 75,8 43,93 --2,17 
Жизнеспособность молодняка, % 96,6 95,9 97,3 1,01  +0,67 
Живая масса в 7-недельном возра- 
сте: 
з 1480 1294 1415 +28 
че 

а 1780 1570 1709 +34 
Экстерьерные недостатки, %: 

искривление клюва 7,21 6,14 4,41 —2,96 —1,73 

искривление ног 1,2 0,47 0,12 —0,72 —90,35 





* Линия 6 породы корниш кросса «Бройлер-6». 
** Линия 9 породы белый плимутрок кросса «Бройлер-6». 


цифическая комбинационная способность повышается при увели- 
чении степени инбридинга и генетического разнообразия между 
линиями. Основными методами выявления комбинационной спо- 
собности служат топкроссинг, периодическая и реципрокная селек- 
ция и популяционно-статистический анализ. 

Линии считаются сочетающимися, 
превосходит родительские формы по х 
знакам. Если признак гибридного пото 


тель материнской линии, то эффект относят за счет влияния ОЕ 
Цовской линии, и, наоборот, превышение показателя отцовской 
линии объясняют влиянием материнской линии. Свойство сочета- 
емости линий сохраняется в ряде поколений, если оно поддержи- 
вается внутрилинейной селекцией. Для получения гибридной пти- 
цы используют топкроссинг, когда петухов инбредных линий спа- 
ривают с курами неинбредных линий. на 
В работе И. В. Кочиша (1980) оне а 
большом поголовье (29512 голов) кур мясного направления пр 
дуктивности (табл. 49). ы 
Проблема отдаленной гибридизации и партеногенез эс 
птицеводстве усиливается интерес к отдаленной пере 
чему способствует использование искусственного оСЕМеНонИЕ) я 
цы. В порядке экспериментальных поисков получают ей 
скрещивании кур с фазанами, павлинами, цесарками и а скре- 
нологические особенности гибридов различны: Так, Ви иль- 
щивании петухов породы корниш с индейками получены стери? 


если гибридное потомство 
озяйственно-полезным при- 
мства превосходит показа- 


на морфо- 
ные и слабые по. жизнеспособности гибриды, п. ги тай 
‘логическое сходство кариотипов этих видов. ыы и Е аржие. 
‘ребровского, причины бесплодия гибридов обуслов: 
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‚ процесса сперматогенеза и овоге 
нием ПР — 8 огенеза. о 
к `ибридов (домашняя курица Х перепел) Некоторые формы 


ме генетичес 

№ | ки бы) 

\ (ХХ), но не имели гонад, или гонады оказались и самцами 

к процесс мейоза отсутствовал. Гибридные самки (ХУ ЗВиТыми и 
№ — мбриональный период. ) погибали в 


Гибриды от скрещивания селезня мускусной Ку р 
уткой приобретают все более широкое  распрвотааент Ее 
в связи с производством жирной печени. Проблема ее 
тибридизации имеет большое значение и, несмотря на м 
ные трудности, продолжает развиваться. в 

Новое направление В генетике птицы представляют работы по 
спонтанному партеногенезу (развитие особей из неоплодотворен- 
ных яиц). Получено значительное количество половозрелых индю- 
ков (ХХ) из неоплодотворенных яиц. У самки часть яйцеклеток 
спонтанно, без оплодотворения, образуют диплоидные партеноге- 
2% ‚ нетические клетки типа ХХ, выполняющие роль зигот, из которых 
о М развиваются самцы. Такие особи достигают нормального развития 
и дают потомство. Из других яйцеклеток, несущих У-хромосому, 
образуются диплоидные клетки типа УУ, которые нежизнеспособ- 
ны и погибают. 

Чаще всего партеногенез наблюдается у индеек. Создана линия 
ся при увел мелких белых индеек, у которых процент партеногенеза достигает 
бразия межд 45, и из партеногенетических яиц получали полноценную партено- 
ационНой 00 генетическую птицу (М. Олсен). У кур этот процессе отмечается 
прокная се в первые часы после снесения яйца, но затем дробление прекра- 

щается и яйцо диагностируется при овоскопии как неоплодотво- 
ренное. Однако известен факт развития из партеногенетического 














№, Яйца петушка, прожившего 10 месяцев. Его кариотип отличался 

толезным налич трех наборов аутосом и 

О личием триплоидности и состоял из тр Рив: 
ОИ" о трех половых хромосом (ЗА--ХХУ). В своем фенотипе этот тео 
т ВИН шок имел вторичные мужские половые признаки, а 
оля 0 и отверстие было подобно клоаке самки и группы крови с00т ее 
+ стВО © вали В настоящее время в нашей стр 
ойстВ ря группам крови матери. зработан способ 
и м (по данным И. Журавлева и Н. Матвеенко) разр 
бро, получения искусственного партеногенеза И долее подойти 
хи" Использование партеногенеза практи лированию соотноше- 
н ий „и разрешению актуальной ее ео индюков дает 

пе НИЯ полов птицы. Получение парте тво, гомозигот- 
дей возможность создать чистые линии в ИС’. использования инбри- 
ра ие НЫе по материнской наследственности без 

| динга. 
И 

И ых ЗВЕРЕЙ 
О ГЕНЕТИКА ПУШН р 
УР есятилетия Пополн.* ^° 
бе н Пушное звероводство за постели м клеточного содер 
Г и й ЧоВЫми видами зверей, разводимых в аус хозяйственно-полезными 
и, Жания. их основными то покрова, 
я Ри | связи с тем, что а и тип волосяно > 
и уе в "знаками являются окраска, густо” Южная Америка, Яяоних 
и й (0 Ряде стран (СССР, США, Канада, 379 
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Норвегия, Италия, Аргентина и др.) СТВ Углубленное 
изучение генетики некоторых диких ВИДОВ и мутантов пушных а, 
рей. Научные и практические вопросы пушного звероводства обоб. 
щены в книге Е. Д. Ильиной и Г. А. Кузнецова «Основы генетики 


и селекции пушных зверей». - 

В кариотипе разводимых зверей содержится следующее число 
хромосом (по данным В. Н. Орлова): норка американская — 3. 
норка европейская — 32; лисица — 38—40: соболь — 38; песец 
48—50; нутрия — 42; шиншилла — 64; бобр европейский — 48 и 
бобр канадский — 40. 

Пушные качества большинства перечисленных видов ценятся 
за разнообразие окраски волосяного покрова, которое является 
результатом высокой генетической изменчивости, обусловленной 


ХОдного дикого вида зверей. Тем самым все многообразие окрасок 
опушения являются наследственно обусловленными качествами. 
Окраска волосяного покрова служит основным селекционным при- 


черного до светло-серого и от темно-коричневого до светло-пале- 
вого. 

Мутационная изменчивость пигментации многообразна. Она 
сопровождается появлением У зверей новых расцветок или ослаб- 
лением имеющейся дикой расцветки, появлением новых оттенков, 
белых волос, исчезновением зональности, образованием пегости. 

Резкое изменение окраски в результате мутации в систезе пиг- 
ментного белка особенно часто наблюдается у норок, лисиц, нут- 
Рий. В результате селекции с мутантами получены и закреплены 
в потомстве голубые и белые норки среди коричневых стандартных 
особей, белые и черные лисицы среди рыжих, имеющих окраску 
диких форм, белые, розовые, бежевые и серебристые нутрии 
среди коричневых «дикого» типа. 

Каждая цветовая форма окраски опушения обусловлена и 
деленным генотипом, структура которого для многих форм ть. 
точно определена. Например, для норок учтено и использовано . 
селекции более 270 цветовых форм с известным генотипом Г. 
окраске, у лисиц известно и используется в селекции 27 генотип 
разных окрасок, у песцов — восемь, у нутрий — 27. тва 

Окраска опушения связана с действием большого о 
генов. Например, стандартная окраска норки определяется. О 
минантными и шестью рецессивными генами. Генотип такой нор 
записывается по 21 гену в следующем виде: 


ААВВССадееНаСННИККММппООРРВКООззТТуу 72. 
Если у какого-либо из этих генов происходит а 
ется новая окраска. Например, мутирование гена Авр 


ы -голубой цвет). 
форму а дало окраску, названную алеутской а Е оста- 
Все остальные гены, записанные для стандарт 
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отипе алеутской о 

ооо о т. принято у 

В отмечая только мутантные гены У Я запись гено- 
: :< \ ен ; Зе. 

норки записывают лишь по мутантному гену, то нотип алеутской 


и ес 
ьные 20 пар генов, входящих в генотип станд сть аа, а все ос- 


ЗА ая их ы артных норок, н 
записывают, подразумевая их присутствие. Мутация гена ть 


цессив с приводит к альбиносному типу норки, генотип к й 
записывают как сс. Зарегистрировано мутирование Ре которой 
гена п стандартной окраски в доминантный ген М а Е Е 
новой цветной форме норки «джет» Мп или С 
тарь». Мутирование может затрагивать не один ген, а два, три, т 
тыре гена. 
Мутантные типы используются в селекции для получения но- 
вых комбинаций в окраске зверей. Поэтому не только мутацион- 
ная, но и комбинационная изменчивость широко используется при 
разведении зверей, особенно норок и нутрий. Так, за счет скре- 
щивания пастель серебристой (ББААрр) с сапфировой (ВВаарр) 
была получена пастельсапфировая норка с тройным рецессивным 
генотипом ББаарр. У пушных зверей выявлено плейотропное дей- 
ствие некоторых генов, которое определяют не только окраску 
меха, но и оказывают летальное влияние на воспроизводительную 
функцию. Например, доминантные гены у норок, контролирующие 
окраску «бос» и «тень», беломордую окраску песцов и лисиц, вы- 
зывают в гомозиготном состоянии гибель животных. Так, при спа- 
ривании беломордых гетерозиготных лисиц (самка МММ Жса- 
мец \У\ММ) соотношение фенотипов в потомстве составляет не 
3:1, как должно быть, а 9:1, то есть около 66% щенков будут 
беломордыми (МММ) и 33% щенков — серебристо-черными 
(\\УММ). Гомозиготные особи с генотипом МГУ погибают. Норки 
типа стюарт имеют генотип \/\, гены которого в гомозиготном 
состоянии всегда вызывают стерильность самцов. Генотип \М\ 
приводит к стерильности части самок. ВЕ 
Наблюдается явление эпистаза, при котором наличие и 
либо гена не позволяет проявляться другим генам. ее а 
н 
лен у белых норок «хедлунд» (ВВ), в ге отипе КОТ 
НЫЙ гомозиготный ген (В) препятствует Деви АЕ озжитате 
обусловливающих синтез цветного пигмента в Е волоса, но пиг- 
чего звери с генотипом ВВ имеют белую о о тен В входит 


ментированную роговицу глаза. Предполаган Р>р*>р> р". 
В серию множественных аллелей голубой окр 


ются ге- 

НОрОК выявлен гелотИ «КОН», Ку ебеианым аллелям 

нотипы, гетерозиготные по двум мутавтным есть с нормальным 

«ого же локуса. Мутантные аллели И ченность генетики 
аллелем серию множественных аллелей. а уровнях. 

окраски основных видов зверей находится р 


льно 
наиболее детал 

с етика норки о ы 
Генетика окраски норок. Ре 2 рами пушных зверей. Кро 


ме ообОТАНа по ий ее черный волосяной покров, име- 
Ме стандартных норок, имеющих мь доминантных. 
®тся рр ее 19 рецессивных и восемь д 


тал 
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Из 27 генов 11 входят в состав серий множественных аллелей, 
позволяющих получать новые комбинации типа окрасок за счет 
комбинации мутантов. К рецессивным коричневым Норкам отно. 
сятся особи с окраской: пастель (Ъ6) с четырьмя вариантами (от 
светло-коричневой до глубококоричневой с шоколадным оттенком); 
имперпастель (]]) — коричневая, более темная; соклот (о. 
лее темная, чем пастель, используется для получения комбинаци- 
онных форм, ген этого генотипа входит в серию множественных 
аллелей (Т>В>Р> >); шведское паломино (2) и др. 

В группу рецессивных голубых норок входит пять мутаций: се- 
ребристо-голубые (рр), стальные голубые (рзрз), кобальтовые 
(99), имперские платиновые (1), алеутские (аа). К рецессивным 
белым норкам относятся белый хедлунд (ВН), гены которого имеют 
плейотропное действие, влияя на некоторые физиологические пока- 
затели животных, а также альбиносовая норка (сс). 

Доминантные формы норок включают джет (№) — «черный 
янтарь». Есть группа мутантных генов, ослабляющих окраску и 
вызывающих белую пятнистость И седину. Большинство доминант- 
ных генов легко комбинируется с различными рецессивными гена- 
МИ, образуя доминантно-рецессивные формы. К этому типу отно- 
сится серия норок стюарт (М/\УБЬрр, У \ЬЬрр, МЛуаарр и др.). 


Ген платиновой окраски в гомозиготном состоянии (\Р\Р) име- 
ет летальное действие, вызывающее гибель эмбрионов. Платино- 
вые и жемчужные лисицы получены от серебристо-черных и имеют 
ослабленную пигментацию, но без белого рисунка. 

Генетика окраски песцов. У диких песцов основная окраска бе- 
лая зимой, черная летом. Редко встречаются голубые песцы. 

краска голубого песца (НН) доминирует над белой. У голубых 
песцов окраска варьирует от светло-бежевой до темно-коричневой 
и от светло-серой до черной. В группу голубых песцов входят 
серебристые и вуалевые. Мутантная форма у песцов — альбинизм. 

песцов есть и ген, вызывающий белую пятнистость и беломор- 
дость зверей. 

Генетика окраски соболей. Дикий соболь характеризуется ши- 
рокой изменчивостью окраски (от светло-коричневой до почти 
черной). По типам окраски выделено семь цветовых категорий, 
среди которых наиболее ценны темные шкурки. Окрас ости и под- 
пуши обусловлен множественными генами. Горловое пятно у собо- 
ля варьирует по размерам, что указывает на полигенный тип на- 



















Но шесть оттен- 
эчена зональния 
МУТАНТЫ: 275 














следования. Белые пятна у соболя являютс 
ком. Генетика окраски соболя изучена не 

Генетика окраски нутрий. Окраска ди 
сразличными оттенками. Волос по длине 
мерно. Мутации окраски встречаются ун 
мых в неволе. 

Мутантные рецессивные формы нутрий многообразны и закреп- 
ляются селекционной работой. Наиболее распространены следую- 
щие окраски: а нутрии (альбинос) (а) различных стран, 
флависты нЕ оттенков желтоватого цвета с красными глаза- 
ми), розовые (Ё), перламутровые (р), бежевые (5), составляю- 
щие множественные аллели. Доминантные формы у нутрии вызы- 
вают изменение цвета в белый, золотистый и черный. Пятнис- 
тость встречается редко и может быть как доминантной, так и 
рецессивной. 

Многообразие окрасок позволило селекционерам создать ком- 
бинативные формы нутрии: бело-лимонные (ЕЁУ\у), снежно-белые 
(2Уа), золотистые (ТТУу). 

Генетическая детерминация окраски нутрий изучена недоста- 
точно. В данное время у них зарегистрировано девять мутаций, 
определяющих общую окраску, в том числе’ три доминантные 
(белые азербайджанские, золотистые, черные) и шесть рецессив- 
ных (альбиносы, кремовые, соломенные, белые северинские, дым- 
чатые, итальянские). Зональная окраска волоса также связана с 
действием рецессивного гена 2. Генотип стандартной нутрии может 
быть выражен десятью локусами ВВССННККипРРТТуу\М \?2. 

Генетика окраски шиншиллы. Окраска дикой шиншиллы се- 
рая, ноги и брюшко белые, волос пигментирован зонально (серые 
и белые зоны). Мутантные формы, которые используются ЕЯ 
ции, дают фенотипы следующих окрасок: белая, ие 
вая, черная, светло-коричневая, бежевая, альбиносная. я 
Дикой шиншиллы записывают так: ааВВСССпСев Се ООМ, г 
Р\р\\ууу. 

Таким образом, анализ наследован 
тых Зверей большое разнообраиь р й. Установлены основ- 
тациями многих генов и их комбинаторикой. устар ецессивный 
ные генетические типы наследования: ие рии Е 
Эпистаз, компаундный, множественный ве обубковлён- 
Полулетальные гены, гены-модификаторы, пол! 


НОСТЬ окраски. * разных видов показа- 

равнение наследования окрасок звереи р каждого вида и они 
710, что большинство мутаций характерно т ВХ видов. Но некото- 
рый чаются от мутаций, наблюдаемых ы Я равных видов, что под- 
Рые мутации оказываются одинаковыми } дов наследственно- 


твер? ичных ря у 
стРждает проявление закона гомолог ных ея иловым для расте 
, И. 


‹формулированного В найдены у зверей разных ви- 


т Сходные гомологичные мутаци \ в ‘доминантный ген У, вы- 


оо Так, мутация рецессивного гена обнаружен у лисиц и песцов. 
Ывающий появление беломордости, 383 


я Рецессивным призна- 
достаточно. 

Кой нутрии коричневая 
пигментирован неравно- 
утрий ДИКИХ И разводи- 


ия окрасок выявил у пуш- 
словленное в основном му- 
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Гены, вызывающие ослабление окраски и появление пяти 
лисиц, ген альбинизма с Ра 
и лен у 


зарегистрированы у норок и. 
норок, песцов, лисиц и нутрий. 

Наследование основных количественных признаков пущ 
зверей. Генетика пушных зверей изучена не ТолЬкб в отно 
качественных признаков, характеризующих окраску меха, но ны. 
личественных. Основные количественные признаки пушных не. то 
следующие: длина остевых и пуховых волос, густота Волос, раз ие 
тела (масса, длина), воспроизводительная „функция - ы ер 
лость, плодовитость, молочность, жизнеспособность). РОС 

Основной тип генетической обусловленности количественных 
признаков характеризуется полигенным действием генов, то есть 
значительным числом генов, воздействующих на признак. Поэтому 
изучение изменчивости количественных признаков основывается на 


и а, Устанавливается сила влияния факторов 
на: ичественные хозяйственно-полезные при- 
о аслодуемщосяи для разных признаков сущест- 
ляет для и ак, 1? густоты волос норок в среднем состав- 
0,3—0,4, для и волоса 0,30, пухового — 0,48, для живой массы — 
ентё наслед ны. самок — 0,1—0,3. От уровня коэффици- 
чина 12 Уемости зависит эффект селекции. Чем больше вели- 
‚ тем выше эффект массовой селекции. 
последние годы проводились исследования по изучению групп 
тем белков сыворотки крови и аллотипов 
ре ИОбулнна У норок, лисиц и песцов. Найдено три фактора, 
ских типов (1 группы крови у норок. Выявлено шесть генетиче- 
Е аллотипов) у иммуноглобулинов (12) норки и уста- 
м. аллотипы имеют кодоминантный характер наследова- 
актера о Веся независимо друг от друга. Работа такого ха- 
бует ее. пушных зверях находится на начальной стадии и тре- 
еишего развития в ближайшие годы. 
селекционный процесс включают и признаки, характеризую- 
щие поведение пушных зверей, так как они отражаются на про- 
дуктивных качествах. 

Поведение зверей обусловлено типом высшей нервной деятель- 
ности и определяется наследственностью. Установлено, что при 
однородном подборе пар (самки и самцы спокойного типа), как 
правило, их потомство наследует родительский тип поведения. При 
гетерогенном спаривании (спокойныйЖХзлобный тип) ббльшая 
часть молодняка отличалась типом поведения, характерным для 
матери. 

Коэффициент наследуемости характера поведения между 
мать — дочь был близок к 0,56, а при сопоставлении дочь — отец 
он был равен 0,40. Самки спокойного типа поведения проявляют 
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более высокую плодовитость и половая зрелос 
ть у них 
Наступает 


раньше. 
Наследственные болезни и анома 


пушных зверей большое значение имеет 
наследственно обусловленных аномалий РА по устранению 
и 
реек следующие т. видов. В и ре 

: бульдоговость еще Вы 
торхизм, водянка головного мозга, слепота ‚ карликовость, крип- 
ренных зубов (гингевит), лейкодистрофия, разрастание десен ко- 
ро прое гит оабели 

лезней и й 

практике со зверями. аномалий учитывается в селекционной 


Лии. 
Для повышения качества 






















Глава ХУШ 


Роль дарвинизма в биологии и формировании материалистиче- 
кого мировоззрения. Исторически совсем недавно, в 1859 г., по- 
явилась теория Ч. Дарвина о происхождении ВИДОВ — ЭВОЛЮЦИОН- 
ное учение, совершившее переворот в представлениях миллионов 
людей, и прежде всего ученых. Классики марксизма указывали, 
что Ч. Дарвин нанес сильнейший Удар метафизическому взгляду 
на природу, показав, что весь современный органический мир, 
растения и животные — суть продукт процесса развития, дливше- 
тося миллионы лет. Ч. Дарвин впервые установил изменяемость 
видов и преемственность между ними. 

За одно десятилетие ХХ в. произошло несколько выдающихся 
научных событий. Так, Ч. Дарвин представил доказательства все- 
общего процесса изменчивости, ведущего к эволюции. Г. Мендель 
установил и вскрыл дискретную природу факторов наследствен- 
ности. Ф. Мишер открыл нуклеин — вещество, из которого, как мы 
теперь знаем, построены гены. Прошло немногим более века, и на- 
стало время молекулярной генетики, способной выделить и пока- 
зать под микроскопом отдельные гены, «вживить» их в наследст- 
венный аппарат систематически далеких форм и получить про- 
дукт гена в чистом виде в количестве, достаточном для промыш- 
ленного производства. Человек приближается к возможности <о- 
знательного управления эволюцией органических форм. т 

Вместе с тем не так просто осуществить мент 
процесс, который возник, развился и усовершенствован живой а 
родой за геологические эпохи. Даже обладая средствами ре 
менной генетической инженерии, можно моделировать РО 
эволюции лишь на уровне вирусов и, вероятно, и 

то же время несомненно, что характер эволюции ри 
существенно отличается от эволюции высших форм. Не Е 

науке закрепилось понятие «эволюция эволюции», ОЙ 
факт усложнения условий, форм и характера процесса м к выс- 
венной изменчивости по мере перехода от низших фор 
ШИМ. при- 
В процессе эволюции важно не только появление т 
знаков и видов, но и возникновение новых о авлающих все 
переход от «натурального хозяйства» прокариот, ео тру- 
необходимое средствами единственной клетки, к а высших 
да» между разными клетками многоклеточного рые не идут 
форм. Простые взаимоотношения низших а продуктов 
далее непосредственного использования одними 
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жизнедеятельности других, сменяются на 


ные взаимодействия высших форм (подражание д рУтИЕ ‚ 
морфологии и окраске, социальная иерархия в ре В 
. популя- 


ции, развитие высшей нервной деятельности — все 
лишь в зачатке или чего просто не может быть у к что имеется 

Огромное количество научного материала я форм). 
времен работ Ч. Дарвина, Г. Менделя и Ф о со 
пользу теории эволюции и дает представление о ее ен. в 
основе — генной системе организмов, изменяющейся в 
в ответ на перемены во внешней среде. Наука доказа ла г ны 
единство органического мира, развитие которого а 
на основе единого кода биосинтеза белка. 

Развитие жизни с точки зрения генетики. До настоящего вре- 
мени нет более точного и краткого определения жизни, чем то 
которое дал Ф. Энгельс. Он писал, что жизнь есть форма сущест: 
вования белковых тел, и эта форма, или способ, заключается в 
постоянном самообновлении химических составных частей этих 
тел. Современная наука внесла в это понятие важные коррективы, 
которые, однако, не изменяют основного содержания определе- 
ния. Белковые тела теперь рассматривают как производные нук- 
леиновых структур, как воплощение в структуре клетки генетиче- 
ской информации нуклеиновых кислот. 

Говоря о принципиальном развитии живых и неживых тел, 
Ф. Энгельс указывал на то, что обмен веществ является необходи- 
мым для поддержания жизни. Обмен веществ — есть протекаю- 
щий сам по себе процесс, присущий, прирожденный своему НОСИ- 
телю — белку, без которого не может быть жизни. В этом просту- 
пает генетическая основа развития живых тел. 

Генетика доказала, что генная система обеспечивает организму 
как сам факт возможности жизни (благодаря контролю ыы 
синтезом белка), так и отличия данной формы жизни от друг» 


ь йствия гена по- 
неродствен твенных ей. Изучение дей 
р ных или роде динамического консерватиз- 


зволило понять материальную основу ‹0- 
ма процесса развития, основу поразительного постолиетваь о и. 
торым в поколениях воспроизводятся признаки ы ИЕ 
терные для данной формы жизни. Развитие а что оно обу- 
закономерный и определенный характер Е является строго 
словлено генетически. Основой этого ряавтВя. таким образом, 
Определенная генетическая информация. Я информащии. Необхо- 
Является производным материи, энергии и ин тановятся под 
Димые для развития элементы внешней ср аким, каковы его 
Контролем генов живым существо 


т притом та ии, актере разви- 
тены, какова воплощенная в них информаци 


т - м 

ИЯ признаков и свойств. е жизни. Согласно ее 
роисхождение и становлени произошл . 

д. Земли ПР ачала жизни. 
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} млрд. лет назад. Менее точно и 500 млн. — 
ты сведения, что она возникла нае 
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Однако по мере новых исследований датирование начала ЖиЗНу 
отодвигается все дальше в глубь геологических эпох. Достоверно 
появление эукариот определяется теперь сроками 1,3-1,6 млрд 
лет до нашего времени. Что касается прокариот, то окаменелыье 
бактерии найдены в сланцах Фиг-Три (Южная Африка), возраст 
которых составляет 3,1 млрд. лет. В сланцах Австралии обнару- 
жены остатки синезеленых водорослей и окаменелый кольчатый 
червь, живший 650 млн. лет назад. Поразительно, что Все эти 
организмы крайне похожи на ныне существующие формы бакте- 
рий, водорослей и червей. Следовательно, с самого начала возник- 
новения жизни нуклеиновые структуры оставались действительно 
устойчивыми. 

Возникновению жизни предшествовала химическая эволюция, 
которая привела к органической эволюции. Соединения на угле- 
родной основе (органическая химия) были уже предшественника- 
ми жизни. Из них возникли высокоупорядоченные белково-нук- 
леиновые комплексы, способные к самовоспроизведению и преоб- 
разованию их молекулярного окружения в систему с периодическим 


ский, с появлением жизни наступил и подлинный расцвет химии 
органических соединений, возникла биохимия, так как появились 
отличные от неживых тел живые тела с их особенным биологиче- 
ским временем — пространством. В пределах этого пространства 
действию законов физики и химии открывался неизмеримо боль- 
шии простор, и в живых телах образовались соединения и воз- 
никли взаимодействия, невозможные до появления жизни. 

В настоящее время доказано опытным путем, что смесь аммиа- 
ка, метана и воды может образовать при воздействии электриче- 
ских разрядов, ионизирующих и ультрафиолетовых лучей такие 
соединения, как аминокислоты и их комплексы — пептиды. Угле- 
воды (в частности, рибоза) и фосфорная кислота могут дать в та- 
ких условиях аденозинтрифосфат (АТФ), который является макро- 
эргическим (высокоэнергетическим) соединением цитоплазмы и В 
то же время родствен нуклеиновой кислоте. 

В связи с этим можно поставить вопрос о том, как во времени 
соотносится появление жизни и возникновение генов. Более пра- 
вильно представление, согласно которому гены образовались не 
ранее и не после появления живых тел, а знаменовали собой воз- 
никновение жизни. Когда нуклеиновые структуры и белки при- 
обрели возможность соответственного (колинеарного) соединения, 
возникла жизнь. Устойчивые линейно организованные структуры 
нуклеиновых кислот обеспечили основу для воспроизводства, ра 
ветствующих их строению белков. Они оказались ее 
к ферментативному контролю над химическими превраще ПРЕ 
в окружающей их среде. На базе постоянных генных и ам 
ных белковых структур возник упорядоченный обе ме 
организующий пространство вокруг нуклеиновых кислот 
будущей цитоплазмы. 
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соединения. Превращение коацерватов В предшественников клетки 
было, вероятно, связано с появлением в них условий про 
контакта нуклеиновых кислот и белка. Это не только а 
надежность ем коацервата, но и дало начало периодич- 
ности возникновения в нем определенных соединений и структур — 
появилось то, что мы называем онтогенезом (индивидуальным раз- 
внтием) . На этои стадин уже можно провести различия между 
подобием будущей клетки и вирусом. Коацерват — сложнее виру- 
са. Кроме того, вирусы, как известно, не могут развиваться вне 
клетки хозяина. Поэтому более вероятно, что первой самостоя- 
тельной формой жизни была не вирусоподобная частица, а преоб- 
разованный в подобие клетки коацерват. 

Важно, что с момента обособления первичные клетки не только 
приобретают самостоятельность и специфичность обмена веществ, 
но и начинают определенным образом влиять на окружающую их 
среду. Согласно теории В. И. Вернадского, с самого начала появ- 
ления жизни и далее во все большей степени и с возрастающим 
темпом проявлялась планетная роль живого вещества. В его дей- 
ствии на окружающую среду повсеместно проступает наследствен- 
ная определенность. В осадочных и метаморфизированных поро- 
дах мы не только обнаруживаем их биогенный характер, но можем 
нередко указать, какие организмы дали им начало. . 
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В принципе проблема источника энергии а = прое 
сов. Более сложным является вопрос об условиях ыы ‘сами 

звестно, что белки образуются на рибосомах, рев например 
состоят из белков и РНК. Однако некоторые оелки, 
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формы должны соответствовать среде существования Не только в 
данный, но и в любой другой момент, должны сохраняться при 
изменениях в среде обитания. Нетрудно видеть, что с начала В03- 
никновения жизнь обеспечивается благодаря трем факторам дар- 
виновской эволюции: наследственности, изменчивости и отбора. 

С возникновением первого микроорганизма в живой природе 
была достигнута достаточная степень надежности системы жизне- 
обеспечения. Был выработан комплекс генов, необходимый ДЛЯ 
полноценного развития и воспроизведения клеток в Ряду поколе- 
ний. В. Ф. Купревич (1972) указывает, что с появлением прокари- 
от оформился биохимический аппарат живого вещества, основные 
биохимические процессы. В самом деле, набор ферментов и других 
необходимых для жизни белков, циклы биохимических процессов, 
повторяющиеся в каждом клеточном поколении, соединения, из 
которых построены мембраны и оболочки клеток эукариот, — все 
Это и многое другое достигается уже прокариотами и сохраняется 
затем всеми последующими формами жизни. 

С образованием прокариот возник и своеоб 
повторного появления жизни 
время указывал Ч. Дарвин, к 
щее время возника 
медленно поглоще 


У всех органи 
лению в сообществе. В открытом 


образуют планктонные «облака»; 
ершенных форм (скопление рач- 
ых). То же наблюдается и у сухо- 
растений). Следовательно, отбор 
в, которые обеспечивают форми- 
ых существ. На уровне однокле- 
ака», колонии микроорганизмов, 
вердой среде и т. д. Следующим 
пути эволюции возникно- 

учаях, например у грибов- 
людать визуально. Отдель- 

в какой-то момент в единые 
жный «слизень», который 


ревращается в плодовое тело — гриб (рис. 49). 
В образовании многоклеточности, несомненно, играли роль 
мутации ауксотрофности, утраты клетками свободно живущих одно- 
клеточных способности к синтезу необходимых для развития фак- 
торов роста — витаминов, аминокислот и других такого рода со- 
единений. Это привело к появлению комплементарных взаимодей- 
ствий наследственно разных клеток, когда симбиоз развивался в 
силу того, что каждый из его участников вырабатывал то соеди- 
нение, без которого не мог существовать другой. На этой основе 
В дальнейшем могла появиться многоклеточность, хотя дифферен- 
цировка функции клеток происходила и позднее, уже у пе 
организмов. Недостаточность по какому-то фактору роста пр 
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рис. 49, Схе 
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Рис. 49. Схема перехода от одноклеточного к многоклеточному организму 
У миксомицетов (по Зусману): 


1— амебовидная особь; 2 — образование многоклеточного тела за счет слияния мно- 
гих миксамеб; 3 — преобразование предыдущей структуры в подвижного «слизня»; 
4—6 — стадии формирования из слизня плодового тела гриба. 


ла к отбору форм, способных активно «разыскивать» и извлекать 
из внешней среды необходимые питательные вещества. На уровне 
многоклеточного организма она вызвала к жизни отношения 
«паразит — хозяин» и «хищник — жертва». 

Таким образом, удивительное разнообразие форм жизни — в из- 
вестной мере результат неспособности исходных форм создавать 
все необходимое для жизни своими силами. Следует указать так- 
же на вероятность симбиотического происхождения клеток ре 
риот, в пользу чего говорит сходство митохондрий с Е 
а пластид с цианобактериями (синезелеными не ыы 
исключено, что в какой-то момент развития жизни о ее 
логически выгодным объединение нескольких аж ас фовы 
„истему, причем лидирующее положение в а смысле слова. 
Которая стала ее ядром в прямом и перенос 


ющими сло- 
ту ситуацию образно выразил Г. а ея и 
М УБОРКИ Вых Зов Находясь в ядре, 
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аким образом, до определенного врем чной системе эукариот 
ется клетка. Разделение труда в лет клеточной дифференци- 
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люции смещается с клетки на целостный организм. Единицей эво- 
люции становится не клетка, а особь. В дальнейшем Возрастает 
группа особей, и единицей эволюции становится популяция. Одна- 
ко основу эволюции во всех случаях и на всех уровнях составляют 
мутационные изменения в наследственном аппарате Ядра и органо- 
идов клетки. 

Мутационный процесс и генетическая рекомбинация как факто- 
ры эволюции. Независимо от того, что испытывается на пригод- 
ность естественным отбором — коацерват, клетка, особь или попу- 
ляция, материал для оценки поставляется наследственной измен- 
чивостью. При этом эволюция высших организмов — эукариот мо- 


жет происходить на базе изменения не только генов, но также 
хромосом и геномов. 


одя до резко уродливых форм. 
Тем самым Ч. Дарвин отмечал, что основную часть изменений 
представляют, как теперь говорят, микромутации, обеспечиваю- 
щие постепенный характер перестройки вида. В то же время воз- 
можны и макромутации, на что, помимо Ч. Дарвина, обращал 
внимание автор теории мутаций де Фриз. 

Неопределенность изменчивости, согласно Ч. Дарвину, связана 
еще и с тем, что уклонения, идущие во всех направлениях, в итоге 
оказываются для организма полезными, вредными или нейтраль- 
ными. Причем заранее предсказать, какими они будут в конкрет- 
ных условиях, нельзя. Даже в эксперименте с применением супер- 
‘мутагенов, когда можно быть уверенным в появлении мутаций, не 
известно, у каких особей, в каких клетках и какие это будут изме- 
нения. Кроме того, мы пока не можем повторить полученный 
спектр мутаций в следующем очередном опыте. В известной мере 
это положительное явление, так как остается возможность для 
действия естественного отбора. В случае определенной изменчи- 
вости скорость эволюции была бы меньше, так как в силу ограни- 
ченного количества изменений отбору оставалась бы роль шлифов- 
щика, подгоняющего уклонения под требования данного комплекса 
условий среды. 

Неопределенный характер изменчивости не позволяет дать стро- 
го определенного ответа на вопрос о частоте мутации. Неправиль- 
но считать, что в ходе эволюции генная система остается по отно- 
шению к мутагенам беззащитной мишенью. Как указывают П. Эр- 
лих и Э. Холм (1966), частота мутаций находится под ети: 
ским контролем, в пользу чего говорит открытие ферментных су 
стем репа ации клеточного ядра. 

ва время для ое разнообразия ЕН 
форм казалось достаточным представление об эволюции на Вс 
чистой случайности. Однако расчет показывает, что сы 7 
шие отрезки времени на основе случая не могло образ 
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атное сегодня изобилие разных видов и 
еализации мутаций, возникающих с частото 
1 вобходимы большие объемы популяций к 
кариот и одноклеточных эукариот такое ус 
= сообщества высших организмов, как 


меньшего количества особей —тем не менее разнооб 

у них огромно (можно вспомнить хотя бы МИЛЛИОНЫ разие форм 
комых). Дело, очевидно, в том, что по мере т: ЕЕ 
роды возрастает сложность и меняется характер Е 
увеличивается число генов, образуются новые гены, с ны 
зукариот возникают хромосомы, возрастает многообразие и число 
связей в пределах генома. С одной стороны, все это в КАКОЙ ТО 
мере защищает генную систему от действия мутагенов. Однако 
с другой стороны, гигантские размеры и сложность связей генной 
системы высших: организмов делают ее мишенью для повреждаю- 
щих агентов. В отличие от прокариот у высших организмов частота 
генных мутаций дополняется мутациями хромосом и геномными 
мутациями (полиплоидия, гетероплоидия). 

На порядки более эффективной оказывается у высших организ- 
мов и генная рекомбинация как результат комбинаторики хромо- 
сом и изменения генных сочетаний вследствие кроссинговера, что 
ведет к отбору таких форм, которые открывают новые возможности 
для мутационного процесса. В этой ситуации высокоэффективной 
оказывается селекционная практика человека. Отбор становится 
00бо активным фактором, так как, отобрав желательную форму, 
человек создает для нее благоприятные условия жизни и содей- 
ствует дальнейшим изменениям, защищая ее от действия сил 
естественного отбора. я 

Следует ыы = что, помимо других видов живых Ре 
объектом мутирования является и сам человек. Это и. р 
альной проблему антимутагенеза, особенно в мы = еж ыы 
когда в результате ускорения науано-тедническо го а  бозраста- 
блюдается усиление мутагенного действия среды с а ыеный 
ыы Уровня ее загрязнения мутагенными отходами про\ 

ТИ ит. п. ‚ На всех 

Значение разных типов мутаций для еее му- 
Уровнях эволюционного процесса существенны 1 но ведет к 

Тации генов. так как появление новых гене нию комплекса 

изменениям в обмене веществ и В итоге = ке видообразования 

НОВЫХ мутаций =. видообразованию. ие мутаций, которые 

олЬшое значение имеет возникновение та ася от нее фор- 

урепятствуют скрещиванию исходной г т в независимо 
т Это сопровождается обособление лось, такая ыы 
‘производящуюся популяцию. Как Уи, й, в первую 
1ЯциЯ происходит в результате хи, зы 
ть инверсии, а также пас таций, : м положе- 
щественны все виды хромосомных 1 эффек 
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могут изменить знак и характер действия оперона. 
создавая генные повторы, открывают поле деятельности МУтацион 
ному процессу по данному локусу и вместе с тем защищают к. 
никшие в нем мутации от действия отбора. Инсерции (перемеше 
ние участка ДНК по хромосоме), подобно инверсиям и транслока. 
циям, также изменяют эффект положения генов, однако не столь 
резко и в более приемлемой для генома форме. 

Особую роль геномные мутации играют в Эволюции Растений 
Многие роды растений представлены полиплоидными и ане : 
ными рядами. У высших ЖИВОТНЫХ ПОЛЬ 
препятствует хромосомный ба 
иды маложизненны 


Упликации 
я 


еских видов 
при скрещивании. 


Видообразование. Проблема вида была 
в теории эволюции. 


на разном уровне организации живых систем различное содержа- 
ние. Характер признаков и связей в колонии микробов качествен- 


ых у стада лошадей. Ноив пределах выс- 
указывал Н. П. Дубинин, разнообразие 

безгранично. Большинство критериев, пре- 
кое значение, как правило, имеет относи- 
и приложимы к одним видам, они не под- 
ходят к другим. Даже такой критерий вида, как наличие разно- 
видностей (рас), не имеет всеобъемлющего характера, ибо в 
природе есть монотипические виды. 

днако при всем разнообразии живой природы у разных ви- 

дов есть то, что их объединяет как научную категорию и разде- 
ляет как разные сущности в реальных условиях среды. Виды 
представляют особую форму целостности, и это выражается в том, 
что как угодно близкие, но разные виды физиологически несов- 
местимы. При попытке их скрещивания возникает проблема прео- 
доления нескрещиваемости.. В одних случаях оно не ы ыы 
других — получаются нежизнеспособные либо стерильные гибрид С 
Если же они плодовиты, то в их потомстве обнаруживается ты 
терное для таких случаев чрезвычайно высокое ть г 
образований и возврат к исходным видовым формам. я т 
словами, в итоге не удается константно объединить иже р 
ности, о чем свидетельствуют результаты соматической р ни 
зации разных видов, где в культуре гибридных клеток р 
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разования + 
Е критерий, 

еСКОМ ВИДЕ 
‚явление ные 
ичное содер 
бов качестве 
предел зы" 


оздно наблюдается разделение на клетки, несу 
наборы одного либо другого вида. ч ущ 
Исключение из этого правила составляют ам 
дивяющие ДВОЙНОЙ набор хромосом исходных — 
Однако и в этом случае отмечается ряд нарушений скрещивания. 
оза и как следствие имеет место неполная а в течении мей- 
Лишь со временем на базе межвидовых гибри а. форм. 
одственные им, но, по существу, новые виды с г в оформляются 
витостью и характерным комплексом признаков о плодо- 
Таким образом, реальным критерием различия оо и 
видов в природе является их несовместимость, При рана 
животных одного вида несовместимость отмечается как исключе- 
ние, межвидовая несовместимость — явление обыденное и типич- 
ное, Следовательно, систематические и биологические виды — 
это связанные, но в действительности разные категории. Система- 
тический вид отражает реальное отношение человека к окружаю- 
щей его природе. Человек классифицирует ее на основе фактиче- 
ских различий признаков живых форм и исходя из соображений 
удобства классификации. Биологический вид — реальное взаимо- 
действие живых форм в природе, помимо наших интересов и оце- 
нок, это действительно фактическое отношение органических форм 
их взаимосвязь при совместном сосуществовании. 
Значение фактора изоляции в процессе видообразования. 
В постоянных условиях обитания маловероятно возникновение 
видовых различий. Для появления таких различий необходимо, 
чтобы система отлаженных в популяции связей была существен- 
но нарушена. Как уже отмечалось, существенным моментом, ве- 
дущим к видообразованию, является возникновение репродуктив- 
ной изоляции. К этому вынуждает изменение среды обитания, раз- 
общение популяции на фракции, которые сначала в силу ы 
ляции, а затем в результате мутаций оказываются неспого ни, 
к продуктивному скрещиванию. Путь к репродуктивное из, 
может начаться с изоляции географической (горообразовате: ре 
процессы, возникновение водных преград для ее ее: а 
Однако ЭТО может ОВ другой т Я оне ое Изве- 
я, пт черты еРРы СД, псевдообскура и Д. пер- 
я ример двух видов др ‹оывают друг друга, однако один 
милис), ареалы которых перекр „в вечерние часы с) 
ВИД скрещивается в утренние, а другой ельного существования 
Ток. В итоге за длительное время А асомныХ мутаций, и 
м каждого вида накоплен свой Спек ее оказались сте- 
`ибриды, полученные в лабораторных У 


Рильным 

МИ. местиы 
я весьм 

= дрозофил морфологически несовместим 

КО, как показали исследования, фактиче не обязательно 

Вательно, разные биологические ВИДЫ 


ие хромосомные 


диплоиды, объе- 





ны, одна- 
ы. Следо- 
должны 


е- 

Иметь морфологические различия. ы морфологически рее 
звестны многочисленные ыы видов. Они могут , 
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на одной территории и размножаться В одне ть же время, Одна- 
ко не скрещиваются. Существуют два, =. му О Настолько 
похожих друг на друга, что только тщательное измерение крыльев 
и анализ частот сигналов при брачных песнях позволяют отличать 
их друг от друга. Однако этих показателей достаточно как сви- 
детельства их различий. Каждый. вид охраняет в общем местооби- 
тании свою территорию от особей другого вида и воспроизводится 
в чистоте. 

Подчеркивая важность изоляции для процесса видообразова- 
ния, вместе с тем надо отметить, что это не фактор, а лишь пред- 
посылка эволюции. Путем искусственного отбора получены формы, 
различия которых создают препятствия для успешного спаривания 
(например, крупные и карликовые породы собак, пони и першеро- 
ны и т. д.). Однако искусственное осеменение обеспечивает в та- 
ких случаях скрещивание, результаты которого показывают, что 
мы имеем дело с одним биологическим видом, несмотря на рази- 
тельные морфологические различия партнеров. Без изоляции групп 
животных с уклонениями от исходной формы будет происходить 
скрещивание мутантов с основной массой животных наследствен- 
но прежнего типа. Это затруднит выделение мутаций в. самостоя- 
тельный комплекс, поднимающий новые формы до уровня нового 
вида. 

Эволюция на основе более одного вида. В эволюции вида не- 
редко принимают участие несколько видов. Еще Ч. Дарвин ука- 
зывал, что в эволюции собаки принимали участие волк и лисица 
(возможно, и шакал). Скрещивание видов происходит в природе 
в тех случаях, когда воспроизведение на своей видовой основе 
затруднено. Нетрудно видеть, что это следствие вынужденной ре- 
продуктивной изоляции, и связано оно с изменением среды обита- 
ния данных видов. Межвидовые гибриды возникают чаще у срав- 
нительно низкоорганизованных форм (рыбы, земноводные). Однако 
в силу межвидовой несовместимости скрещивание в этих случаях 
не обязательно приводит к появлению гибридов; нередко раз- 
виваются матроклинные особи материнского типа, а спермии от- 
цовской формы дегенерируют. 

п Е а некоторых карповых рыб, 
гибриды существуют только одно поколение, так как при тама 
генезе хромосомный набор отцовского вида разрушается в ци 
плазме яйцеклетки и для возникновения гибридной формы т 
димо новое скрещивание. У высших позвоночных СДИНИННЫЕ ей 
риды встречаются на сотни тысяч особей. В у Е 
виях получены многочисленные межвидовые тибриды роза = с 
тогда как в природных условиях анализ более ста ВИДОВЫ? -й. у 
ляций выявил наличие гибридов лишь у одной пары ый 

Интрогрессивная гибридизация. Межвидовая ол у- 
не означает невозможности переноса генов от одного раны Я 
гому. Ген — это целостность более низкого ранга по ср 


т иметь сход- 
с видом. Согласно Н. И. Вавилову, разные виды а форма с 
ные или одинаковые гены. Другими словами, воз 
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В эволюции вида ие 


И ПРИ 
о ен 


изнаками как бы другого вида, 
пределах вида. ЕЕ 
При скрещивании видов возможно получение гибридов, в по1 
стве которых выявляются формы исходного вида с та ЧОТОМЕ 
аками второго компонента скреш 5 ЛЬНЫМИ 
призн - ее рещивания. Это явление назы- 
ват интрогрессией признака, а способ его воспроизведения — 
питрогрессивной гибридизацией. Не исключено, что эволюция соба- 
ки некоторых. других видов домашних животных происходила 
путем такой гибридизации. Моделью ее может служить процесс 
получения архаромериноса (гибрида архара с домашней овцой). 
[ поколение было получено от искусственного осеменения овец 
спермой архара, затем дважды применяли обратное скрещивание 
с мериносовой овцой. Интрогрессия широко наблюдается при скре- 
щивании крупного рогатого скота с яком, зебу, зубром и др. 
Популяция как единица эволюции. Если популяция не испы- 
тывает значительных колебаний в численности из-за гибели либо 
миграции особей с разными генотипами, ее генофонд (совокуп- 
ность генов) остается величиной, в общем постоянной. Вновь же 
возникающие мутации оказываются в итоге существенными для 
популяции и вида в целом. Таким образом, популяция также яв- 
ляется единицей эволюции. 
Эволюционная генетика популяций связана с работами 
С. С. Четверикова. ‘Следует отметить, что уже в начале века 
В. Иогансен, а также Г. Нильсон-Эле выступили с работами, без 
которых было бы невозможно развитие ‘учения о популяции. 
В. Иогансен обосновал представление о чистых линиях и эффек- 
тивности отбора как факторе эволюции в наследственно гетеро- 
генных сообществах. Г. Нильсон-Эле дал экспериментальное обос- 
нование полимерии — совокупному действию генов в определении 
признака организма. У особей, несущих разные аллели полигенов, 
обнаруживается разный характер проявления признака. Популя- 
Ция особей оказывается системой, в которой разные фракции 
неодинаково реагируют на изменение в среде ее 
дальнейшем эти работы оказались важными для современны? 
Представленией о роли отбора в эволюции популяции. м 
сследованиями С. С. Четверикова было выявлено, ее 
ЛЯЦИИ диких видов дрозофилы насыщены рецессивными о 
МИ, которые сохраняются в генотипе гетерозигот и В ве к 
явления влияют на жизнеспособность особей и популящи г ыы 
рые МутаНЕ оНН ео и 
о р ее м к лабораторных культур 
нем. То же было показа ионная изменчивость 
дрозофилы. Кроме генных мутаций, популяц 


рживалась такж м м Е] ТИМИ 
ый мутациями. Всле а этими 
Я е хромосомными 


На деле же это изменчивость В 


о и появился ря нЕ =  Пубинин, уровень 
х ф ча НЕ д) ) я 
6 е] ИЛЫ мутациями. Как отме Ех быль весьма различ 


крытой вос 
ив по яциях изменчи } об 
НЫМ. Это поем Не на разную интенсивность оке ыы 
це м для тех : 

Сса, что не может быть безразличным д о 






























Стало очевидным, что вообще не существует безусловно полез. 
ных или вредных генов. Гены, летальные в и: =, состоя- 
нии, в гетерозиготе могли проводить к гетерозису. Кроме того, 
как показали опыты Н. П. Дубинина, наилучшие по плодовитости 
гибриды получают в результате скрещивания самых плодовитых 
и наименее плодовитых мутантов дрозофилы, выявленных путем 
инбридинга. Следовательно, в конкретной ситуации генетический 
груз мутаций может реализоваться не во вред, а на пользу попу- 
ляции. По данным В. Е. Альтшулера, полудоминантные мутации 
могут стать в зависимости от генотипа рецессивными, а их вред- 
ный эффект может измениться на положительный. 

Представление о популяции как единице эволюции сделало 
понятным существование таких видов, как энотера, у которой 
в гомозиготе имеет место летальное действие целых генных комн- 
лексов. Объединение таких комплексов в гетерозиготе обеспечи- 
вает виду процветание. Полезный эффект сбалансированной ле- 
тальности был показан в дальнейшем у ряда видов. Известен вид 
дрозофилы (Д. тропикалис), у которого особи, гомозиготные по 
инверсии, погибают, но популяция существует за счет высокожиз- 
неспособных гетерозигот. 

Время и темпы эволюции. Скорость эволюции у разных видов 
различна. Для оценки этого процесса в масштабах геологическо- 
то времени используют разные подходы: сравнение с помощью 
абсолютной шкалы времени, метод множественной корреляции и 
др. В случае отсутствия корреляции по ряду признаков считают, 
что родственные формы уже претерпели эволюционные сдвиги. 
Для ныне живущих видов скорость эволюции нередко оценивают 
по времени наступления фактической репродуктивной изоляции 
(возникновению нескрещиваемости). 

Применение этих подходов в палеобиологии позволило заклю- 
чить, что такие формы, как гигантские секвойи и плауны, кроко- 
дилы и опоссумы, эволюционировали медленнее, чем большинство 
других видов. По сравнению с двустворчатыми моллюсками раз- 
витие наземных хищников происходило в 10 раз быстрее. Пред- 
ставилась возможность разделить ископаемые формы на эволюцио- 
нирующие быстро либо медленно по сравнению с изменением их в 
крупной таксономической группе. Это показало, что быстрое раз- 
витие некоторых видов связано с переходом их предков в новую 
адаптивную среду. Тем самым становится очевидным мутагенное 
действие факторов измененной среды обитания. 

Загрязнение среды и возрастание стрессовых нагрузок при- 
водит к усилению мутационного процесса и увеличению генетиче- 
ского груза. Это существенно и в отношении человека. По дан- 
ным ХГУ Международного генетического конгресса (1978), часто- 
та выявления генетических аномалий у человека за короткий срок 
возросла более чем в 2 раза. Вместе с тем сознательная преобра- 
зующая деятельность человека по созданию новых органических 
форм ускоряет темпы эволюции. Созданы совершенно новые высо- 
копродуктивные формы микроорганизмов — продуцентов антибио- 
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тиков и других необходимых соединений 
мутагенов в биологически акт! 
роорганизмов, способне 

отходы. С помощью мута 
но новые формы растений. 

Тенденция к ускорению эволюции под организующим действием 
человека подчеркивается появлением такого средства воздействия 
на наследственность органических форм, как генетическая инже- 
нерия. Благодаря ей в обозримый период времени возможен пере- 
ход к направленной эволюции необходимых человеку видов мик- 
роорганизмов, растений и животных. 

Эволюция среды. В настоящее время благодаря деятельности 
человека биосфера (область обитания живых существ) переходит 
в качественно новое состояние — ноосферу (сферу действия разу- 
ма). Согласно учению В. И. Вернадского, это — закономерный 
этап развития биосферы, результат планетного геологического 
действия живого вещества. На место стихийного процесса измене- 
ния биосферы различными видами живых существ теперь во все 
большей мере приходит сознательная деятельность человека. 

В свое время великий физиолог И. М. Сеченов обращал вни- 
мание на то, что понятие организма неотделимо от среды его су- 
ществования. Эволюцию организмов нельзя рассматривать вне пе- 
ремен в среде их обитания, но вместе с тем и среда существенно 
зависит от живущих в ней организмов. В указанной системе взаи- 
модействия среда остается ведущим звеном ее, изменения оказы- 
ваются мутагенными для организмов. Но живое вещество в поряд- 
ке обратной связи также преобразует свою среду. Поэтому, как 
справедливо указывают  эволюционисты П. Эрлих и 9. Холм 
(1966), в конечном счете происходит эволюция и самой среды. 

В отдаленное время люди представляли на земле небольшие 
группы зависимых от внешней среды существ. Сегодня человек 
обладает огромными ресурсами и средствами изменения внешней 
‘реды (климата, направлений течения рек, глобального перерас- 
пределения химических элементов в литосфере, атмосфере и водах 
океана). С переходом биосферы в качественно новое состояние 
(ноосфера) резко изменились привычные для жизни параметры 
существования. В связи с этим важное значение имеют этические 
аспекты ген ь 

Не следует преувеличивать Значение Отан 
8 воздействии человека на окружающую среду — в а 
их влияние будет уменьшаться благодаря плановому ЕО 
ному изменению условий жизни в биосфере. В СВЯЗИ 6 г 
Но привести слова В. И. Вернадского. Он а факт, 
це человечество идет по правильному и законам природы. 
то идеалы нашей демократии Е енно. Однако не- 
оЭтому на наше будущее можно смотреть У ты всесторонние ы 

‘ОМненно, что для достижения этого необходил солки зак ОСНОВЫ 
Глубокие научные знания, в том числе знание ген 


Теории эволюции. 







. Под воздействием супер- 
их илах появились мутанты мик. 

еструкции промышленные 
селекции созданы принципиаль- 
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